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1 LANNEHALVAUSSYNDROOMA  
1.1. Johdanto 
Lannehalvaus eli rasitukseen liittyvä rabdomyolyysi (ER, exertional rhabdomyolysis) on tunnettu jo 
yli sadan vuoden ajan syndroomana, jossa rasituksen seurauksena ilmenee lihaskipua ja kramppeja. 
Lannehalvauksessa tavattavat oireet syntyvät pääasiassa rabdomyolyysin eli lihaskudoksen 
vaurioiden seurauksena. Lannehalvaus ajateltiin aluksi yhdeksi, jostain tuntemattomasta syystä 
johtuvaksi lihassairaudeksi. Sairaudella vaikutti kuitenkin olevan hyvin monimuotoinen luonne ja 
tämä hämmensi tutkijoita. Eniten ihmetytti se, että osalla hevosista rasituksen esiin tuomat oireet 
toistuvat melko säännöllisesti, osalla epäsäännöllisesti ja osalla havaitaan vain yksittäisiä 
kohtauksia tai yksi ainoa kohtaus elämän aikana. Lannehalvauksen luonnetta on ymmärretty 
paremmin vasta sen jälkeen, kun se todettiin syndroomaksi, joka voi olla seurausta useista erilaisista 
syistä. Lannehalvaus on siis syndrooma, joka koostuu syntymekanismiltaan ainakin kolmesta 
erilaisesta lihassairaudesta, joiden kliiniset oireet muistuttavat toisiaan.1-3 
Tähän kirjallisuuskatsaukseen on pyritty kokoamaan lannehalvauksen eri tyypit kattava 
kokonaisuus, mutta sairauden taustalla olevien epäselvyyksien vuoksi se on ollut haastavaa. 
Lannehalvausta pidettiin aluksi yhtenä sairautena ja vanhemmissa tutkimuksissa on voinut tämän 
vuoksi olla mukana mahdollisesti jopa kaikkia kolmea tunnettua lannehalvausmuotoa sairastavia 
hevosia. Tämä on voinut vaikuttaa osaan vanhempien julkaisujen tuloksista. Tässä katsauksessa on 
silti käytetty hyväksi myös vanhempia, lannehalvausta käsitteleviä artikkeleita, koska niistä löytyy 
hyödyllistä tietoa syndroomasta. 
Lannehalvaussyndrooma oli pitkään huonosti tunnettu ongelma ja myös sen jaottelu oli hyvin 
epämääräistä. Voimakkaan tutkimisen ja tutkimusmenetelmien kehittymisen seurauksena tieto 
syndroomasta lisääntyi nopeasti. Lannehalvauksen moninaista luonnetta ehkä merkittävimmin 
selventänyt löytö tehtiin 1990-luvun alkupuolella, kun Stephanie Valberg:in ryhmä löysi 
polysakkaridien kertymäsairauden eli PSSM:n4. Tämän seurauksena myös epäilyt lannehalvauksen 
jakautumisesta enemmän kuin yhteen sairauteen saivat vahvistuksen. Myöhemmin on päädytty 
siihen, että myös ”perinteiset” eli muut kuin PSSM:sta johtuvat lannehalvaukset jakautuvat kahteen 
muotoon ja nykyään puhutaan jo yleisesti toistuvasta rasitukseen liittyvästä lannehalvauksesta eli 
RER:sta ja sporadisesta rasitukseen liittyvästä lannehalvauksesta5-7. 
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Lannehalvaus on jaettu tässä kirjallisuuskatsauksessa Stephanie Valberg:in esittelemällä tavalla. 
Jaottelu on suhteellisen tuore, joten sitä ei vielä löydy yleisesti suurimmasta osasta kirjallisuutta ja 
tieteellisiä artikkeleita. Lannehalvaus siis jaetaan rasituksen seurauksena syntyneen 
rabdomyolyysin- eli lihasvaurion aiheuttajamekanismin perusteella kahteen pääryhmään. 
Ensimmäiseen ryhmään kuuluu sporadinen rasitukseen liittyvä lannehalvaus eli sporadinen 
rabdomyolyysi. Sporadisessa lannehalvauksessa jokin yksittäinen tekijä tai usean yksittäisten 
tekijöiden summa aiheuttaa lihaksissa tilapäisen häiriön ja sen seurauksena rabdomyolyysia, joka 
ilmenee yksittäisenä lannehalvauksena. Toiseen ryhmään kuuluu krooniset lannehalvausmuodot, 
toistuva rasitukseen liittyvä lannehalvaus eli toistuva rasitukseen liittyvä rabdomyolyysi (RER eli 
recurrent exertional rhabdomyolysis) ja polysakkaridien kertymäsairaus (PSSM eli polysaccharide 
storege myopathy). Kroonisten muotojen syynä on lihaksessa oleva pysyvä vika, joka aiheuttaa 
erilaisten tekijöiden altistamana toistuvaa rabdomyolyysia ja johtaa krooniseen 
lannehalvausongelmaan.4-7 
Sporadinen ja krooninen lannehalvaus ovat siis perusajatukseltaan aivan erilaisia sairauksia, mutta 
ne liittyvät kuitenkin hyvin läheisesti toisiinsa. Periaatteessa samat tekijät, jotka voivat aiheuttavat 
sporadista rabdomyolyysia, altistavat hevosia kroonisissa lannehalvausmuodoissa esiintyville 
toistuville rabdomyolyyseille. Kroonisissa muodoissa esiintyy kohtauksia enemmän, koska 
lihaksissa oleva pysyvä vika lisää kohtausten ilmenemisherkkyyttä.7 Kroonisten muotojen uskotaan 
olevan perinnöllisiä, kun taas sporadisia muotoja pidetään ennemminkin ”hankittuina”.8 
Lannehalvauspotilaat voidaan jakaa kahteen ryhmään myös pelkästään kliinisen kuvan perusteella. 
Ensimmäiseen ryhmään kuuluvilla hevosilla on tutkimushetkellä lannehalvauksen kliinisiä oireita 
eli ”akuutti lannehalvaus” ja ne tarvitsevat hoitoa selvitäkseen menneillään olevasta kohtauksesta. 
Toiseen ryhmään kuuluu kliinisesti normaalit hevoset, joiden historiasta löytyy 
lannehalvauskohtauksia ja niiden hoito kohdistuu pelkästään tulevien kohtausten ehkäisemiseen.8 
Lannehalvauksen yhteydessä käytetään moninaista terminologiaa ja seuraavat lannehalvauksen 
termit on kerätty tässä katsauksessa esiintyvistä lähteistä ja muotoiltu edellä kuvatun 
lannehalvauksen luokitteluperusteen mukaisesti. Lannehalvauksen epäspesifisiä nimityksiä eli 
yleisnimityksiä ovat lannehalvaus, lannehalvaussyndrooma ja rasitusperäinen lannehalvaus 
(exertional rhabdomyolysis eli ER, exertional myopathy, tying-up, vanhemmassa kirjallisuudessa 
myös; monday morning disease, hemaglobinemia paralytica, paralytica myoglobinuria ja azoturia) 
Edellä mainituissa termeissä lannehalvausta ei siis jaotella vielä mihinkään tiettyyn 
lannehalvausmuotoon. 
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Lannehalvauksen spesifisillä nimityksiä kuvataan eri lannehalvaustyyppejä. Krooninen 
rasitusperäinen lannehalvaus (chronic exertional rhabdomyolysis, chronic intermittent 
rhabdomyolysis) kertoo lannehalvauksen olevan herkästi uusiutuvaa tyyppiä. Kroonisiin muotoihin 
kuuluu toistuva rasitusperäinen lannehalvaus eli RER (recurrent exertional rhabdomyolysis) ja 
polysakkaridien kertymäsairaus eli PSSM (polysaccharide storege myopathy). Kolmas 
lannehalvaustyyppi on sporadinen rasitusperäinen lannehalvaus (sporadic rhabdomyolysis) ja sen 
uusiutuminen on harvinaista. Edellisten lisäksi voidaan puhua myös perinteisestä 
lannehalvauksesta, jolla tarkoitetaan RER:a ja sporadista lannehalvausta. Akuutti lannehalvaus taas 
tarkoittaa kaikkien kolmen lannehalvausmuodon akuuttia kohtausvaihetta. 
Eri lannehalvausmuodoissa esiintyy hyvin samankaltaisia oireita ja kohtauksille altistavia tekijöitä. 
Tämä on aiheuttanut ja aiheuttaa edelleen haasteita eri lannehalvausmuotojen tutkimiselle, 
diagnosoimiselle ja hoitamiselle. Eri lannehalvausmuotojen diagnosoimisessa ja hoidossa voidaan 
käyttää hyvin pitkälle samankaltaisia menetelmiä. Lannehalvausta sairastavan hevosen diagnosointi 
ja hoito ei saisi kuitenkaan rajoittua pelkästään akuutin vaiheeseen, vaan jalostuksen ja hevosen 
käyttömahdollisuuksien vuoksi olisi tärkeää tunnistaa mitä lannehalvausmuotoa hevonen sairastaa. 
Kroonisten lannehalvausmuotojen epäillään olevan perinnöllisiä ja suositelluilla hoitomuodoilla 
oireet saadaan pysymään poissa ja pahimpia tapauksia lukuun ottamatta hevoset pystyvät yleensä 
toimimaan niissä käyttötarkoituksissa, johon ne on kussakin tilanteessa hankittu. 
 
 
 
Kuva 1. Lannehalvauksen jaottelu 
 
Lannehalvaussyndrooma 
Sporadinen lannehalvaus Krooninen lannehalvaus 
Toistuva rasitukseen liittyvä 
lannehalvaus eli RER 
Polysakkaridien kertymäsairaus eli 
PSSM 
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2 KROONINEN RASITUSPERÄINEN LANNEHALVAUS (RER ja 
PSSM) 
Krooninen rasitusperäinen lannehalvaus (chronic intermittent rhabdomyolysis tai chronic exertional 
rhabdomyolysis) on yleisnimitys hevosten perinnöllisille rasitusperäisille lihassairauksille, joihin 
liittyy ajoittain toistuvat lannehalvauskohtaukset tai lannehalvausoireet. Krooniseen 
lannehalvaukseen kuuluu patogeneesiltään kaksi täysin erilaista lihassairautta eli toistuva 
rasitukseen liittyvä rabdomyolyysi (recurrent exertional rhabdomyolysis eli RER) ja 
polysakkaridien kertymäsairaus (polysaccharide storage myopathy eli PSSM).1,7,9,10 Krooniseen 
lannehalvausongelmaan johtaa lihasten pysyvä vika, joka aiheuttaa erilaisten tekijöiden altistamana 
rabdomyolyysiä eli lihaskudoksen vaurioita. Rabdomyolyysin seurauksena syntyvät 
lannehalvauksen kliiniset oireet. Toistuvassa rasitukseen liittyvässä lannehalvauksessa ja 
polysakkaridien kertymäsairaudessa lihaksessa oleva pysyvä vika ei ole kuitenkaan sama, vaan ne 
poikkeavat täysin toisistaan.5-7 Kummankaan kroonisen lannehalvausmuodon lihasten sisäinen vika 
ei siis riitä yksin aiheuttamaan hevoselle rabdomyolyysiä ja niitä seuraavia lannehalvauksen oireita, 
vaan oireiden ilmenemiseen tarvitaan tietty määrä altistavia tekijöitä.7 Kliiniset oireet syntyvät 
tyypillisesti nopeasti rasituksen alettua tai heti rasituksen jälkeen. Kohtausten esiintymistiheys ja 
rabdomyolyysiin tarvittavan rasituksen määrä on yksilöllistä ja riippuu sairauden 
aiheuttajamekanismista, iästä, sukupuolesta, kuntotasosta, rasituksen voimakkuudesta, hevosen 
luonteesta ja ruokavaliosta.1,11-16 Tietyillä roduilla kuten englannin täysiverisillä ja quarter-hevosilla 
on muita rotuja suurempi alttius sairastua lannehalvauksen kroonisiin muotoihin.17 
 
3 TOISTUVA RASITUSPERÄINEN LANNEHALVAUS (RER) 
Toistuva rasitukseen liittyvä rabdomyolyysi on kilpahevosten yleisin lannehalvausmuoto. Sairaus 
johtaa hoitamattomana krooniseen lannehalvausongelmaan. Useissa tutkimuksissa on saatu viitteitä 
siitä, että toistuvat rabdomyolyysit ovat seurausta perinnöllisestä lihassolunsisäisen kalsiumin 
säätelyn häiriöstä. Erilaiset altistavat tekijät vaikuttavat kuitenkin merkittävästi kohtausten 
esiintymistiheyteen ja oireiden voimakkuuteen.18-22 
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3.1 Patogeneesi 
Toistuvan rasitusperäisen lannehalvauksen patogeneesiä on tutkittu jo kauan, mutta sitä ei ole 
vieläkään pystytty selvittämään aukottomasti. Tämän hetkisen tiedon mukaan sen oletetaan 
johtuvan ainakin englannin täysiverihevosilla ja todennäköisesti myös lämminveriravureilla 
lihassolun sisäisestä kalsiumin säätelyn häiriöstä. Kalsiumin säätelyn häiriö ei ole välttämättä 
kaikilla roduilla identtinen, mutta sen oletetaan olevan hyvin samankaltainen. Häiriintynyt 
kalsiuminsäätely haittaa lihaksen normaalia supistumista, koska kalsium kuuluu olennaisena osana 
lihassupistuksessa tarvittaviin komponentteihin. Häiriintynyt kalsiuminsäätely on tullut ilmi 
kokeissa, jossa lihassupistusta on indusoitu keinotekoisesti kaliumin, halotaanin ja kofeiinin avulla. 
Näistä kalium indusoi solukalvon depolarisaatiota. Halotaanilla ja kofeiinilla voidaan sen sijaan 
stimuloida kalsiumin vapautumista sarkoplasmakalvostosta.21 
Normaalitilanteessa luurankolihas supistuu eksitaatio-supistusmekanismin avulla. Lihassupistus 
alkaa solukalvon depolarisaatiolla, jonka seurauksena lihassolun sarkoplasmakalvostosta vapautuu 
kalsiumia. Kalsium otetaan takaisin sarkoplasmakalvostoon lihassupistuksen jälkeisessä lihaksen 
relaksaatiovaiheessa.23 Lihassupistukseen tarvittava kalsiumin määrä on äärimmäisen pieni, 
verrattuna muualla kehossa oleviin kalsiumvarastoihin ja sen määrä on täysin riippumaton ravinnon 
kalsiumista.2 
Toistuvasta lannehalvauksesta kärsivien hevosten lihassolututkimuksissa on havaittu, että sairailla 
hevosilla on terveitä hevosia alhaisempi supistumiseen tarvittava potentiaalikynnys, kun niitä 
indusoidaan kaliumilla, halotaanilla tai kofeiinilla in vitro.18,19,21 Sairailla hevosilla on lisäksi 
havaittu olevan normaalia lyhyempi lihassupistuksen kestoaika21 ja myös supistumisen jälkeinen 
relaksaatioaika24,25. Sairaiden hevosten lihassolut eivät kuitenkaan vaikuta olevan normaalia 
herkempiä kalsium-indusoidulle supistukselle.20 Vaihtelevat tutkimustulokset ovat aiheuttaneet 
jonkin verran kiistelyä kalsiumin säätelyn häiriön osuudesta toistuvan lannehalvauksen 
patogeneesiin. Vaihtelevien tutkimustulosten syynä voi olla se, että aikaisemmissa tutkimuksissa25-
27,28 on käytetty katkaistuja lihassoluja sekä myös kirjavampaa hevosrotujoukkoa ja mahdollisesti 
vielä useita eri lannehalvausmuotoja sairastavia hevosia, jolloin lihassupistuksille ei ole saatu 
merkittäviä eroja.21 Edellä mainitulla testillä ei esimerkiksi saada normaalista poikkeavia tuloksia, 
jos käytetään vahingossa PSSM:a sairastavien quarter-hevosten lihaksia, koska niillä ei ole 
ongelmia kalsiumin säätelyssä.29 Mahdollinen kalsiumin säätelyn häiriön yhteys toistuvan 
lannehalvauksen patogeneesiin on saatu osoitettua käyttämällä kylkivälilihaksia, joissa on 
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mosaiikkimaisesti edustettuna kaikki kolme lihassolutyyppiä (hitaasti supistuva aerobinen tyypin 1 
lihassolu, nopeasti supistuva aerobinen tyypin 2A lihassolu ja nopeasti supistuva glykolyyttinen 
tyypin 2B lihassolu). Kylkivälilihaksista saadaan otettua jänteestä jänteeseen ulottuvia 
lihassolunäytteitä, jolloin tulosten luotettavuus paranee.21 
Lannehalvaushevosten lihassoluista on mitattu kohonneita kalsiumpitoisuuksia heti kohtauksen 
jälkeen.30,31 Tämän arvellaan olevan lannehalvauksessa ilmenevän rabdomyolyysin syy, koska 
vapaa solunsisäinen kalsium johtaa suurina pitoisuuksina lihaskramppeihin, on haitallista monille 
solun toiminnoille ja johtaa jopa solukuolemiin. Kalsiumin vaikutusta on tutkittu dantroleenin 
avulla. Dantroleeni on hydantoiinin johdos, joka hidastaa kalsiumkanavien kautta tapahtuvaa 
kalsiumin vapautumista sarkoplasmakalvostosta.31,32 Rhabdomyolyysin aktiivisessa vaiheessa 
myoplasman kalsium konsentraatio on yleensä korkea ja dantroleeni laskee konsentraatiota, jolloin 
kliiniset oireet vähenevät ja toipuminen nopeutuu.31 Myös tämä dantroleenin hyödyllinen vaikutus 
indikoi, että toistuva rasitusperäinen lannehalvaus on lihassolun sisäisen kalsiumin säätelyn 
häiriötila.33 
Toistuva rasitusperäinen lannehalvaus näyttää siis johtuvan solunsisäisen kalsiumin säätelyn 
häiriöstä,18-22,34 joka johtaa voimakkaisiin lihaskramppeihin ja lihasnekroosiin.22,34 Sairauden 
epäillään  olevan perinnöllinen, mutta sen taustalla olevaa geenivirhettä ei ole löydetty. Kalsiumin 
säätelyyn merkittävimmin vaikuttavat geenit, kuten ryanodiinireseptori 1 (RYR1), 
sarkoplasmakalvoston kalsium-ATPaasi (ATP2A1) ja dihydropyridiinin jänniteriippuvainen sensori 
(CaCNA1S), on jo suljettu pois toistuvan lannehalvauksen aiheuttajana.18,35 
Lannehalvaus aiheuttaa rabdomyolyysia poikkijuovaisiin lihaksiin. Lannehalvaushevosilta 
tutkittujen lihasnäytteiden perusteella lihassolujakautumat eivät poikkea normaalista. Lannehalvaus 
aiheuttaa eniten muutoksia nopeasti supistuviin tyypin 2A ja 2B lihassoluihin. Sen sijaan hitaasti 
supistuvat tyypin 1 lihassolut ovat yleensä vähemmin vaurioituneet. Lihassoluvauriot eivät aina ole 
riippuvaisia kliinisen kohtauksen voimakkuudesta ja lihaksiin ei välttämättä tule muutoksia selvästä 
lannehalvauskohtauksesta huolimatta.24 Joskus taas subkliininen kohtaus voi aiheuttaa lihaksissa 
selvää nekroosia.36 
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3.2 Etiologia ja riskitekijät 
Toistuvan rasitusperäisen lannehalvauksen tarkkaa syytä ei tiedetä, mutta sen epäillään olevan 
seurausta sairaiden hevosten lihaksissa olevasta primaarisesta viasta. Tämän hetkisen käsityksen 
mukaan vian uskotaan liittyvän jollain tavalla lihaksen sisäiseen kalsiumin säätelyn häiriöön.21 
Toistuva lannehalvaus kuitenkin ilmenee vakavuusasteiltaan erilaisina muotoina, ja tämän uskotaan 
johtuvan erilaisten riskitekijöiden vaikutuksesta lannehalvauskohtausten syntyyn. Toistuvalle 
lannehalvaukselle altistavat tekijät ovat pääpiirteissään samoja, jotka aiheuttavat myös sporadista 
lannehalvausta. Toistuvassa lannehalvauksessa vain esiintyy useammin kohtauksia, koska sairauden 
taustalla olevat patofysiologiset tekijät madaltavat oireiden ilmenemiskynnystä. Lannehalvaukselle 
altistavia epäiltyjä tekijöitä tunnetaan runsaasti, mutta kaikkia ei ole kuitenkaan saatu aukottomasti 
todistettua. Riskitekijöiden joukossa on sekä sisäisiä että ulkoisia tekijöitä ja riskitekijöiden 
osuudessa sairastumiseen voi myös olla rotukohtaisia eroja.7 Seuraavaksi on lueteltu 
lannehalvauksiin tyypillisesti yhdistettyjä riskitekijöitä ja pohdittu niiden osuutta kohtausten 
ilmenemiseen. 
3.2.1 Rotu 
Sairautta tavataan eniten englannin täysiverihevosilla, mutta myös lämminveriravureilla, 
puoliverisillä, poneilla, risteytysponeilla,37 poolo-hevosilla14 ja englantilaisilla metsästyshevosilla 
(national hunt horses)38. Julkaisemattomissa tutkimuksissa sitä on tavattu myös arabeilla.7 
3.2.2 Ikä 
Lannehalvauksen on todettu vaivaavan eniten nuoria hevosia, joten nuorta ikää pidetään 
merkittävänä riskitekijänä.12,29,39,40 Tyypillisin lannehalvauspotilas on kahden vuoden ikäinen nuori 
hevonen,12 ja yleisesti voidaan sanoa, että kaksi vuotta vanhat hevoset kärsivät lannehalvauksesta 
kolmevuotiaita enemmän, jotka puolestaan kärsivät lannehalvauksesta nelivuotiaita enemmän.29 
Lannehalvausta voi esiintyä myös vanhoilla hevosilla ja se on esimerkiksi diagnosoitu 22 vuotta 
vanhalta hevoselta.40 Varmaa syytä nuorten hevosten sairastumisriskiin ei tiedetä, mutta yleisesti on 
tiedossa, että nuoret hevoset stressaavat vanhempia hevosia enemmän. Hermostuneisuuden 
uskotaan lisäävän lannehalvausriskiä, joten tämä voi selittää nuoren iän riskitekijänä.12 Nuoret 
hevoset saavat myös vanhempia hevosia suurempia väkirehumääriä, jolloin niiden energisyys ja 
riski lannehalvaukselle kasvaa.13 
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Nuorten hevosten sairastumisriskissä on kuitenkin havaittu rotukohtaisia eroja ja selityksenä 
pidetään sitä, että kaikkien rotujen aktiivista harrastuskäyttöä ei aloiteta samassa iässä.40 
Esimerkiksi puoliverisiä,41 poolo-hevosia14 ja englantilaisia metsästyshevosia38 aletaan treenata 
englannin täysiverihevosia vanhempana.12 
3.2.3 Sukupuoli 
Tammojen on todettu sairastavan lannehalvausta oriita ja ruunia enemmän,29,30,39,40,42 mutta varmaa 
syytä sukupuolijakaumaan ei tiedetä. Tammat eroavat vastakkaisesta sukupuolesta esimerkiksi 
kiimakiertonsa vuoksi, mutta sitä ei kuitenkaan pidetä altistavana tekijänä.43 Tammojen 
sairastumisherkkyyden syynä voi olla se, että tammat ovat yleisesti herkemmin hermostuva 
sukupuoli ja stressaamisen on todettu olevan lannehalvauksen riskitekijä.12 Tammojen 
sairastumisriskissä voi kuitenkin olla rotukohtaisia eroja, koska puoliverisissä ja hevospoolossa 
käytettävissä polo-hevosissa sukupuolta ei ole osoitettu riskitekijäksi.14,41 
3.2.4 Luonne 
Lannehalvauksesta kärsiviä hevosia kuvataan usein luonteeltaan temperamenttisiksi. Herkästi 
hermostuvilla hevosilla on arvioitu tavattavan lannehalvausta 5,4 kertaa yleisemmin kuin muilla. 
Hermostuneisuudelle altistavina tekijöinä pidetään taas tamma-sukupuolta ja nuorta ikää.12,29 
3.2.5 Hevosen pito 
Lannehalvauskohtauksen ilmenemiseen näyttää vaikuttavan merkittävästi erilaiset päivittäisiin 
rutiineihin ja hevosen pitoon liittyvät asiat. Yleisimmät riskitekijät liittyvät hevosten kokemaan 
rasitukseen, stressiin ja ruokintaan.6,13,44 
3.2.6 Rasitus 
Lannehalvauksen kliiniset oireet näkyvät tyypillisesti rasituksen aiheuttaman rabdomyolyysin 
seurauksena. Vaikka lannehalvauksen kliiniset oireet ilmenevät tyypillisimmin rasituksessa, siitä 
on, akuuttia lannehalvausvaihetta lukuun ottamatta, hevosille yleensä pelkästään hyötyä. 
Rasituksesta tulee merkittävä riskitekijä vasta kun se on epäsäännöllistä. Koska sairauteen liittyy 
muitakin altistustekijöitä kuin rasitus, ei pelkkä hevosen epäsäännöllinen harjoitusohjelma aiheuta 
automaattisesti sairautta, eikä säännöllinen harjoitusohjelma riitä välttämättä estämään sitä.45 
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Rasitustaso, joka aiheuttaa lannehalvauksessa rabdomyolyysiä, vaihtelee yksilöllisesti ja siihen 
vaikuttaa todennäköisesti myös muut etiologiset tekijät.12-14 
Lannehalvaus voi kehittyä rasituksen kaikissa vaiheissa, mutta se voi kehittyä myös harjoituksen 
jälkeen tai jopa ennen sitä. Englannissa tehdyssä tutkimuksessa arvioitiin, että 
lannehalvauskohtauksista tapahtuu 4 % juuri ennen rasitusta, 54 % rasituksen aikana, 38 % 
rasituksen jälkeen ja varsinaisen levon aikana vain 4 %. Lannehalvauksen arvioitiin ilmenevän 
harjoituksen eri vaiheissa siten, että 4 % kohtauksista ilmenee kun hevonen lähtee tallista, 9,5 % 
ilmenee alkuverryttelyn aikana, 29 % kevyen työ aikana, 16 % raskaan työn aikana, 20 % kun 
hevonen on palaamassa harjoituksista kotiin, 18 % puhtaasti rasituksen jälkeen ja 3,5 % edellisten 
yhdistelmissä.39 
Lannehalvauksen ilmenemisessä voi olla myös rotukohtaisia eroja, sillä englannin täysiverihevosten 
tiedetään saava lannehalvauksia useimmiten laukkatreeneissä ja lämminveriravurit saavat 
kohtauksia yleensä 15 minuutin hölkän jälkeen.29 Englannin täysiverihevosten ja ratsujen 
lannehalvauskohtauksia on kuvattu usein tilanteissa, jolloin hevonen haluaisi mennä kovempaa, 
mutta sitä pidätellään hitaassa vauhdissa.12 
3.2.7 Lepopäivät 
Lannehalvauksen riskitekijäksi on mainittu myös yhden tai useamman päivän mittaiset tauot 
harjoittelusta ja erityisesti niiden jälkeinen rasitus. Lepopäivien ajatellaan altistavana 
lannehalvaukselle, koska niiden aiheuttama liikunnan puute lisää energisyyttä jolloin 
sairastumisriski kasvaa.14 Kaikissa tutkimuksissa lepopäiviä ei ole kuitenkaan saatu riskitekijäksi.13 
3.2.8 Vammat 
Erilaisten vammojen on todettu lisäävän riskiä sairastua lannehalvaukseen. Syyksi on arveltu sitä, 
että vammat lisäävät lepopäivien määrää, jolloin lannehalvausriski kasvaa välillisesti.29 Vammoja 
on pidetty jopa merkittävinä riskitekijänä, sillä eräässä tutkimuksessa niiden todettiin lisäävän 
lannehalvausriskiä 4,2 kertaisesti.12 
3.2.9 Kilpailut 
Lannehalvausta pidetään tyypillisimmin kilpahevosten vaivana, mutta kohtauksia esiintyy vain 
harvoin kilpailujen yhteydessä. Kilpailuja on monen tyyppisiä, mutta ainakaan ravi- tai 
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laukkakilpailut eivät näytä lisäävän riskiä, 12,38 ja myöskään niihin lämmittelyn ei tiedetä lisäävän 
riskiä.29 Se, että edellä mainitut kilpailut eivät lisää lannehalvausriskiä, on aika yllättävää, koska ne 
varmasti lisäävät hevosten hermostuneisuutta. 
Lannehalvausta tavataan lähinnä pitkäkestoisten kilpailujen kuten kolmipäiväisten 
kenttäratsastustapahtumien yhteydessä, jolloin kohtauksia nähdään eniten maasto-osuuden 
jälkeen.12,29 Lannehalvausta esiintyy suhteellisen paljon myös hevospoolossa käytettävillä 
hevosilla.14 Hevospoolon aiheuttama lannehalvausriski selitetään sillä, että pelissä käytettäviä 
hevosia ei opeteta pelitapahtumaan niin hyvin kuin muita kilpahevosia omiin tapahtumiinsa. Tämän 
seurauksena ainakin kokemattomat poolo-hevoset jännittävät pelitapahtumaa paljon.38 Osa poolo-
hevosten lisääntyneestä sairastumisriskistä selitetään sillä, että hevosten pelissä kokema rasitus on 
hyvin intensiivistä ja hevosta kiihdyttävää, jolloin riski lannehalvauksille kasvaa.40 
3.2.10 Stressi 
Erilaisia stressitekijöitä pidetään merkittävinä riskitekijöinä.6,13,44 Hevoset kokevat stressiä 
yksilöllisesti, mutta nuoret hevoset stressaantuvat yleensä vanhoja enemmän. Yleensä 
lannehalvauksen yhteydessä kuvatut hevosta stressaavat tilanteet liittyvät harjoitteluun ja 
kuljetukseen, mutta hevoset voivat kokea stressiä myös päivittäisten rutiinien kuten ruokinnan 
yhteydessä, jos ne esimerkiksi ruokitaan aina viimeisenä.7 
3.2.11 Vuodenaika ja ilmasto 
Ilmastolla uskotaan olevan välillisesti vaikutusta lannehalvauksen synnyssä, mutta tapaushistoriat 
eivät useinkaan näytä tukevan väitettä. Lämmin ilmasto kuitenkin lisää hikoilua ja sitä kautta 
nesteen sekä elektrolyyttien menetystä.45 Hevosen fyysinen rasitus kuumassa ja kosteassa 
ilmastossa voi myös johtaa lämpöuupumiseen ja sitä kautta lannehalvausoireisiin.5 
Myös vuodenajan ajatellaan vaikuttavan sairastumisriskiin, koska hevoset pääsevät liikkumaan 
talvisaikaan vähemmän. Liikunnanpuute aiheuttaa energisyyttä ja lisää sitä kautta 
sairastumisriskiä.39,46 Kaikissa tutkimuksissa vuodenaikaa ei ole kuitenkaan osoitettu 
riskitekijäksi.13 
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3.2.12 Hiilihydraatit 
Runsas hiilihydraattiruokinta on yksi klassisimmista lannehalvaukselle altistavista 
tekijöistä.10,15,21,29,47 Yleisenä lannehalvausriskiä lisäävänä rajana on pidetty 4,5 kilogramman vilja-
annosta päivässä.29 Kohtausten ilmenemiseen vaikuttaa sekä hiilihydraattien kokonaisenergiamäärä 
että koostumus.47 
Valmennuksessa olevien urheiluhevosten täytyy saada vähintään 28 Mcal energiaa päivässä, jotta 
niiden energiantarve tulee tyydytetyksi. Yleisimmin energiantarve tyydytetään runsaasti energiaa 
sisältävillä sulavilla hiilihydraateilla.5 Runsaasti sulavia hiilihydraatteja sisältävä ravinto on 
kuitenkin useissa tutkimuksissa osoitettu haitalliseksi lannehalvauksesta kärsivillä hevosilla ja 
haitallisuus on arvioitu lihasperäisen kreatiinikinaasi-entsyymin aktiivisuuden avulla verestä. Veren 
kreatiinikinaasin aktiivisuus nousee yleensä lihasvaurioiden seurauksena. Hiilihydraattien 
haitallisuutta kuvaa tutkimus, jossa lannehalvaukselle alttiita hevosia ruokittiin tärkkelyspohjaisella 
28,8 Mcal päivittäisellä energiamäärällä ja verrattiin tuloksia tilanteeseen, jossa tärkkelyspohjainen 
energiamäärä oli 21,4 Mcal ja puuttuva 7,4 Mcal annettiin rasvana. Rasitus aiheutti huomattavaa 
CK:n nousua korkeammalla tärkkelysruokinnalla oleville hevosille. Sen sijaan rasvalisää saavilla 
hevosilla, rasitus ei aiheuttanut CK:n nousua.15 Myös muissa tutkimuksissa on saatu 
samansuuntaisia tuloksia.47 
Runsaan hiilihydraattiruokinnan haitallinen vaikutus liittyy ilmeisesti hiilihydraattien 
rauhattomuutta lisäävään vaikutukseen.47 Aikaisemmin hiilihydraattiruokinnan haitat yhdistettiin 
lähinnä lepojaksoihin sillä olettamuksella, että lihakset latautuisivat lepojakson aikana voimakkaasti 
glykogeenilla, ja glykogeenin voimakas hyödyntäminen energiantarpeiksi aiheuttaisi ongelmia 
seuraavassa  rasituksessa.  Teoriaa  ei  ole  kuitenkaan  pystytty  todistamaan,  sillä  toistuvasta  
lannehalvauksesta eli RER:istä kärsivillä hevosilla ei ole havaittu poikkeavaa 
hiilihydraattimetaboliaa tai poikkeavaa lihasten glykogeenikonsentraatiota.16,21,47,48 
3.2.13 Elektrolyytit 
Elektrolyyteillä uskotaan olevan merkittävä rooli lannehalvauksessa, mutta niiden merkitystä 
sairauden etiologiassa ei vielä tunneta tarkasti. Yleisimmin sen kuitenkin uskotaan liittyvän 
elektrolyyttien menetykseen. Elektrolyyttimenetystä tosin tapahtuu merkittävissä määrin vain, kun 
hevosta rasitetaan lämpimällä ilmalla, etenkin jos rasitus jatkuu useita tunteja.2 Tällöin voimakas 
hikoilu johtaa nesteen sekä elektrolyyttien eritykseen ja sitä kautta elektrolyyttitasapainon häiriöön 
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ja lannehalvaustyyppisiin oireisiin. Lannehalvausriskiä kasvattaa erityisesti elektrolyyttivaje, johon 
liittyy dehydraatio ja korkea ruumiin lämpötila.5 
Elektrolyyttien mahdollisesta osuudesta lannehalvaukseen ei ole kuitenkaan olemassa täysin 
kiistattomia todisteita. Niiden merkitystä on yritetty kuvata tutkimuksella, jossa hevosille annettiin 
kalsiumin-, kloridin-, magnesiumin- sekä kaliumin pitoisuuksia laskevaa furosemidia ja 
natriumbikarbonaattia. Lääkityksen jälkeinen rasitus aiheutti seerumin CK-aktiivisuuden nousun 
kahdella hevosella kuudesta. Lisäksi lääkitys aiheutti yhdelle hevosista lihasjäykkyyttä ja yhdelle 
hevoselle pallealepatusta (diaphragmatica flutter).49 Elektrolyyttejä sisältävien valmisteiden 
käytöstä on myös havaittu olevan osalle lannehalvaushevosista selvää hyötyä, mutta kaikkia 
valmisteet eivät kuitenkaan ole auttaneet.5 
3.2.14 Oksidatiivinen stressi, vapaat radikaalit ja seleeni sekä E-vitamiini 
Rasituksen aikainen hapen kulutuksen kasvu johtaa lisääntyneeseen vapaiden radikaalien 
tuotantoon. Vapaiden radikaalien uskotaan yleisesti aiheuttavan rasituksen jälkeistä jäykkyyttä ja 
väsymystä lihaksissa. Ne esimerkiksi aiheuttavat rasvoista koostuvien solukalvojen peroksidaatiota. 
Soluvauriot pyritään estämään erilaisilla vapaita radikaaleja sitovilla yhdisteillä ja antioksidanteilla, 
joihin kuuluvat esimerkiksi E-vitamiini ja seleenistä riippuva glutationiperoksidaasi-entsyymi. Jos 
vapaita radikaaleja kertyy liikaa tai niitä inaktivoivia yhdisteitä on liian vähän, elimistö altistuu 
”oksidatiiviselle stressille”.50 
Vapaiden radikaalien aiheuttama rasva-aineiden peroksidaatio voi johtaa solukalvon vaurioihin, 
jolloin kalsium vuotaa sytoplasmaan ja aiheuttaa lihasvaurioita.51 Kaikissa tutkimuksissa ei ole 
kuitenkaan saatu selvää yhteyttä vapaiden radikaalien ja lihasvaurioiden välille.52 Vapaiden 
radikaalien aiheuttamasta oksidatiivisestä stressistä ei ole löydetty selviä todisteita myöskään 
lannehalvauksen aiheuttajana.8 
Myös seleenin ja E-vitamiinin puutos yhdistetään usein lannehalvaukseen, vaikka sitä ei ole 
useimmissa tutkimuksissa saatu todistettua.53 Seleenin ja E-vitamiinin puutetta tavataan itse asiassa 
vain harvoin lannehalvauksesta kärsivillä hevosilla.7 Niiden puutos voi kuitenkin voimistaa tai lisätä 
sairauden oireita.54 
Seleenin ja E-vitamiinin puutokseen kohdistunut mielenkiinto voi olla seurausta siitä, että näiden 
puutos johtaa tyypillisesti ruokinnalliseen lihasrappeumaan (nutritional myodegeneration tai white 
muscle disease),51 jonka oireet voivat ehkä joskus muistuttaa lannehalvausta. Lisäksi ruokinnallisen 
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lihasrappeuman histopatologiassa voi etenkin kasvavilla varsoilla näkyä muutoksia, jotka ovat 
samantyyppisiä kuin lannehalvaushevosilla.55 Tämän oletetaan kuitenkin johtuvan siitä, että lihasten 
yleiset vasteet degeneraatio- ja regeneraatiosyklien aikana ovat samankaltaisia, jolloin eri 
lihassairauksissa nähtävät muutokset voivat muistuttaa toisiaan.8 
3.2.15 Happo-emästasapaino 
Lannehalvausta on aikoinaan nimitetty maanantaiaamun taudiksi (”monday morning disease”), jolla 
viitataan maanantaiaamuisin ilmenneisiin työhevosten lannehalvausoireisiin. Syynä pidettiin 
työhevosten ruokinnassa tapahtuvaa virhettä, eli hevoset ruokittiin sunnuntaisin samalla annoksella 
kuin työpäivinä, vaikka se oli lepopäivä. Lihasten ajateltiin latautuvan tämän seurauksena 
voimakkaasti glykogeenilla ja johtavan massiiviseen glykogenolyysiin, kun hevoset palaisivat 
töihin maanantaina. Massiivisen glykogenolyysin uskottiin johtavan massiiviseen maitohapon ja 
sen myötä protonien tuottoon, jotka aiheuttavat kliiniset oireet kertyessään lihaksiin.56 
Vaikka edellä mainittu teoria kuulostaa loogiselta, maitohappoa ei nykyään pidetä lannehalvauksen 
patofysiologisena tekijänä.15,57,58 Lannehalvaushevosten maitohapon tuoton ei ole havaittu olevan 
epänormaalin suurta, kun sitä on tutkittu eri rasitustasoilla. Myöskään rasituksen jälkeinen 
maitohappopitoisuus ei poikkea normaalista.57,58 Jopa lannehalvauskohtausten jälkeiset 
maitohappotasot ovat yleensä olleet normaalit,45 vaikka joiltakin hevosilta on mitattu myös 
kohonneita tasoja.30,59 Lisäksi maitohappoteoriaa vastaan on havainto, että lannehalvaus ilmenee 
usein hitaassa vauhdissa, jolloin ei edes synny merkittävästi maitohappoa.16 
Lannehalvauksessa tavataan yleisimpänä happo-emästasapainon häiriötilana metabolista alkaloosia, 
joka syntyy hypokloremian kompensatorisena seurauksena.58 Hypokloremia syntyy kun 
negatiivisesti varautuneet klooriatomit siirtyvät konsentraatiogradienttinsa mukaan vaurioituneen 
lihassolun sisään.7 Metabolinen alkaloosi on siis lihasvaurioiden seurauksena syntyvä ongelma, eikä 
sitä siis pidetä lannehalvauksen patofysiologisena tekijänä. 
3.2.16 Infektiot, immuunivälitteiset, toksiinien aiheuttamat ja iatrogeeniset syyt 
Tietyt virustaudit, bakteerit ja loiset voivat aiheuttaa lihasongelmia, ja niiden uskotaan myös 
altistavan lannehalvaukselle, mutta ne eivät varsinaisesti aiheuta sitä. Virusinfektion aikaisten 
lievän lihasjäykkyyden uskotaan johtuvan endogeenisten pyrogeenien vapautumisesta. 
Vakavammat rabdomyolyysit voivat syntyä kun hevosta liikutetaan jonkin systeemisen 
virusinfektion tai lihaksissa tapahtuvan virusten replikaatioiden aikana.60 
 22
Esimerkkeinä voidaan viruksista mainita hengitystieinfektioita ja neurologisia oireita aiheuttavat 
herpesvirukset (EHV-1) ja hengitystieinfektioita aiheuttavat influenssavirukset (EIV)5,60,61, 
bakteereista myosittia aiheuttavat clostridium- ja streptococcus-lajit45 ja loisista sarcocystis fayeri-
infektion, jonka tiedetään aiheuttaneen hevoselle lannehalvauksen kaltaisia oireita.42 
Lihasvaurio- eli rabdomyolyysiepisodeja voivat aiheuttaa myös tietyt immuunivälitteiset sairaudet, 
erilaiset toksiinit ja ihmisen aiheuttamat eli iatrogeeniset syyt, mutta näitä ei yleensä yhdistetä 
rasitusperäiseen rabdomyolyysiin.62,63 
3.2.17 Anestesia 
Anestesia ei varsinaisesti aiheuta lannehalvauksia, mutta se liitetään välillä riskitekijöiden 
joukkoon. Riski kohdistuu lähinnä inhalaatio-anestesiaan, joissa käytettävien aineiden, erityisesti 
halotaanin, on epäilty altistaneen erilaisista lihassairauksista kärsiviä hevosia rabdomyolyysille.64,65 
3.2.18 Kilpirauhashormonit 
Hormoneista lähinnä kilpirauhasen vajaatoiminta eli hypotyreoosi on joskus yhdistetty 
lannehalvaukseen. Tämä johtuu siitä, että lannehalvausoireista kärsiviltä hevosilta on joskus 
löydetty alhaisia seerumin T3 ja T4 tasoja.66 Alhaisia kilpirauhashormonitasoja löydetään toisinaan 
myös muuten terveiltä hevosilta.67 Nykyään hypotyreoosia ei enää yhdistetä lannehalvauksiin tai 
ainakin sen osuus sairauteen vaikuttaa epätodennäköiseltä.8 
3.2.19 Kiimakierto 
Tammat ovat yleensä yliedustettuina lannehalvaustilastoissa, joten tammojen kiimakiertoa on 
joskus epäilty osalliseksi lannehalvaukseen. Englannin täysiverihevosilla tehdyissä tutkimuksessa ei 
kuitenkaan havaittu korrelaatiota kiimakierron ja lihasvaurioista kertovan plasman kreatiinikinaasin 
välillä. Nykyään kiimakiertoa tai siihen liittyviä hormoneita ei pidetä lannehalvaukselle altistavana 
tekijänä.43 
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3.3 Prevalenssi 
Lannehalvauksen yleisyyttä on arvioitu useissa tutkimuksissa eri puolilta maailmaa. 
Prevalenssitutkimukset antavat lähtökohtaisesti tietoa sairauden yleisyydestä pelkästään 
tutkimuksen kohteena olevasta maasta, mutta kun tarkastellaan tutkimustuloksia eri puolilla 
maailmaa, huomataan että ne ovat olleet aina hyvin samansuuntaisia.40 
Toistuvaa lannehalvausta on eniten englannin täysiverihevosilla ja niiden 
lannehalvausprevalenssiksi on saatu Pohjois-Amerikassa 4,9 %,12 Englannissa 6,7 %,13 Australiassa 
5,4 %17 ja Japanissa 7,7 %.3 Lannehalvauksen yleisyys kuitenkin vaihtelee eri roduissa 
huomattavasti ja kun sairauden yleisyyttä arvioitiin koko Australian hevospopulaatiossa, saatiin 
prevalenssiksi 1,9 %.40 
Lannehalvauksen prevalenssi vaihtelee myös hieman riippuen hevosen käyttötarkoituksesta. 
Australialaisten valmennuksessa olevien englannin täysiverihevosten sairausprevalenssi oli 3,4 %, 
mutta valmentamattomilla se oli 1,0 %. Lannehalvaus oli valmennuksessa olevilla hevosilla siis 
10,4 kertaa yleisempää kuin valmentamattomilla.40 Pohjois-Amerikassa sairaus on erityisen tuttu 
englannin täysiverihevospiireissä, sillä valmentajista 33 % oli lannehalvauksesta kärsivä hevonen 
valmennuksessa.29 Englannin ja USA:n poolohevosissa yleisyys oli 7,3 %,14 Englannin kansallisissa 
metsästyshevosissa 6,1 %,38 mutta Skotlannin ”joutohevosissa” eli syystä tai toisesta lähes 
käyttämättömänä pidetyissä hevosissa vain alle 1 %.68 
Lannehalvauksen prevalenssi vaihtelee myös sukupuolen mukaan. Japanilaisissa englannin 
täysiverihevosissa sairauden yleisyys oli tammoilla 11 %, oriilla 5,7 % ja ruunilla 5,8 %.3 
Tuloksia täytyy kuitenkin arvioida kriittisesti, koska luotettavia prevalenssitutkimuksia on vaikea 
tehdä. Prevalenssitutkimukset tehdään yleensä kyselytutkimuksena ja niissä ei useinkaan saada 
kaikkia haluttuja hevosenomistajia osallistumaan tutkimukseen. Tällöin ei välttämättä myöskään 
saada kasattua tasapuolisesti tiettyä hevospopulaatiota edustavaa tutkimusryhmää. Lannehalvausta 
voi olla myös vaikea tunnistaa, koska se esiintyy vakavuusasteeltaan erilaisina sairauksina. Jos 
tutkimuksessa on mukana esimerkiksi treenaamattomia hevosia, joilla oireet ovat subkliinisiä tai 
hyvin lieviä, hevoset voidaan luokitella virheellisesti terveeksi.40 
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3.4 Periytyvyys 
Toistuvaa rasitukseen liittyvää lannehalvausta pidetään perinnöllisenä sairautena, joka periytyy 
autosomaalisesti dominantilla tavalla, mutta hyvin vaihtelevalla ekspressiolla.10,69 Perintötekijöiden 
ajatellaankin vain altistavan hevosia lannehalvauskohtauksille ja kohtauksen ilmenemiseen 
vaikuttaa merkittävämmin erilaiset altistavat tekijät.29 
Sairauden autosomaalisesti dominantti periytyminen tarkoittaa sitä, että sairautta esiintyy 
molemmilla sukupuolilla ja molemmat sukupuolet voivat myös siirtää sen jälkeläisilleen. Lisäksi 
sairautta tavataan ainakin toisella sairaan yksilön vanhemmista. Käytännössä tämä tarkoittaa sitä, 
että jos vain toisella vanhemmista on sairauden aiheuttama geeni, jälkeläisillä on 50 % riski periä 
geeni. Jos molemmat vanhemmat ovat heterotsygootteja, jälkeläisillä on 75 % mahdollisuus periä 
sairautta aiheuttava geeni. Homotsygootin jälkeläisiltä löytyy sen sijaan kaikilta sairautta aiheuttava 
geeni. On kuitenkin mahdollista, että toistuvan lannehalvauksen genetiikka on mutkikkaampaa, 
jolloin periytyminen voi mennä myös muutoin kuin edellä mainitulla tavalla.69 
Toistuva lannehalvaus on yleinen sairaus englannin täysiverihevosilla ja periytyvyystutkimuksissa 
on ilmennyt, että niiden sairaus voisi olla lähtöisin yhdestä oriista noin yhdeksän sukupolvea 
sitten.10 Tämän vuoksi periytyvän muodon ajateltiin aluksi olevan sidoksissa vain tähän rotuun,69 
mutta myös lämminveriravureiden toistuvaa lannehalvausta pidetään nykyään ainakin osittain 
perinnöllisenä. Myös Ruotsin lämminveriravureiden toistuvalla lannehalvauksella epäillään olevan 
geneettistä taustaa.70 Sairauden periytyvien tekijöiden yleisyys tietyissä hevosroduissa kuten 
englannin täysiverihevosissa voi johtua pitkälti linjajalostuksesta, jota on käytetty hyvien 
ominaisuuksien viemiseksi tuleville sukupolville.10 
 
3.5 Oireet 
Lannehalvauksen kliiniset oireet ovat hyvin vaihtelevia ja ne voivat olla vain ajoittaisia. Oireet 
vaihtelevat subkliinisistä henkeä uhkaaviin tapauksiin, mutta yleensä ne ovat kuitenkin 
keskimääräisiä tai lieviä.8 Kliinisenä oireena voi esiintyä lihasjäykkyyttä, lihaskramppeja, 
lihasturvotuksia, liikkumishaluttomuutta, liikkumiskyvyttömyyttä, huonoa suorituskykyä, 
epäpuhtaita liikkeitä, makaamisen lisääntymistä, ylösnousuongelmia, normaalia lyhyempiä askelia, 
seisomista virtsaamisasennossa ja painon vaihtelua jalalta toiselle. Lannehalvaushevosella tavataan 
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myös hyvin usein ähkyn kaltaisia oireita. Makaaminen, myoglobinuria, takykardia, hypertermia ja 
takypnea ovat yleensä merkkejä vakavasta lannehalvauskohtauksesta. 3,12,13,71 Vakavimmin 
sairastuneet hevoset voivat osoittaa shokin tai DIC:in eli disseminoituneen intravaskulaarisen 
koagulaation merkkejä.8 Vakavimmillaan oireet voivat johtaa kuolemaan.71 
Toistuvalle lannehalvaukselle on tyypillistä, että kliiniset oireet toistuvat etenkin hoitamattomilla 
hevosilla useasti elämän aikana. Yleensä oireet ovat voimakkaimmat nuorilla alle kahden vuoden 
ikäisillä hevosilla,12 ja niiden vakavuus saattaa muuttua lievemmäksi hevosen vanhetessa. 
Keskimäärin toistuvasta lannehalvauksesta kärsivän hevosen on arvioitu oireilevan neljä kertaa 
vuodessa.13 
 
3.6 Diagnosointi 
Toistuvassa lannehalvauksessa voi esiintyä kahdenlaisia potilaita. Ensimmäisessä ryhmässä ovat 
hevoset, joilla on tutkimushetkellä lannehalvauksen kliinisiä oireita. Tässäkin ryhmässä voi olla 
hyvin erityyppisiä potilaita, sillä lannehalvauksen akuutissa vaiheessa oireet voivat vaihdella 
subkliinisestä henkeä uhkaaviin. Diagnosointia vaikeuttaa lisäksi se, että oireet johtuvat 
rabdomyolyysistä, jota siis voi syntyä kaikkien lannehalvaustyyppien seurauksena, eikä eri 
lannehalvausmuotoja voida siten erottaa toisistaan pelkästään oireiden perusteella. Toiseen ryhmään 
kuuluu kliinisesti normaalit hevoset, joiden historiasta löytyy useita lannehalvauskohtauksia tai 
pelkästään huonoa suorituskykyä.8 
Periaatteessa toistuva rasitusperäinen lannehalvaus voitaisiin diagnosoida osoittamalla hevoselta 
häiriö lihaksen sisäisessä kalsiumin säätelyssä, koska sen oletetaan olevan syynä toistuviin 
kohtauksiin. Kalsiumin säätelyn häiriön osoittamiseen ei ole kuitenkaan vielä olemassa spesifistä 
diagnosointimenetelmää. Siitä voitaisiin periaatteessa saada viitteitä kylkivälilihaksista (m. external 
intercostal) otetulla lihasnäytteellä, josta tutkittaisiin lihasten supistumisvasteita kaliumille, 
kofeiinille ja halotaanille.34,69 Käytettävät tutkimusmenetelmät vaativat kuitenkin erityisvälineistöä, 
joten se ei ole rutiinitestinä käyttökelpoinen.69 
Käytännössä diagnosointi perustuu aikaisempaan lannehalvaushistoriaan8 ja oireiden indusointiin 
rasitustestin avulla.69 Selvimmissä tapauksissa hevosen historiasta löytyy useita 
lannehalvauskohtauksia, vaikka hevosta on pidetty tasapainoisella ruokavaliolla ja järkevällä 
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harjoitusohjelmalla.7 Rasitustestin avulla voidaan tutkia myös subkliinisiä tapauksia, joissa oireina 
voi olla vain huonoa suorituskykyä tai muita lieviä oireita.8 
3.6.1 Historia 
Jos hevosella on ollut aikaisempia lannehalvauksia, voidaan perustellusti epäillä lannehalvauksen 
kroonisia muotoja. Näitä ovat toistuva rasitusperäinen lannehalvaus ja polysakkaridien 
kertymäsairaus. Tosin joskus harvoin myös sporadinen lannehalvausmuoto voi uusiutua.5-7 Hevosta 
voi edellisten lisäksi vaivata myös jokin muu lannehalvauksen kaltaisia oireita aiheuttava sairaus. 
Jos hevosella ei ole ollut aikaisempia lannehalvauskohtauksia, on tilanne monimutkaisempi. On 
kuitenkin hyvin tyypillistä, että hevosella epäillään ensimmäiseksi sporadista lannehalvausta.17,39 
Tämä on tietysti täysin perusteetonta, koska hevonen voi yhtä hyvin sairastaa kroonista 
lannehalvausmuotoa. 
3.6.2 Anamneesi 
Esitiedot ovat tärkeä osa lannehalvauksen diagnostiikkaa, koska niiden avulla voidaan jo epäillä 
ongelman aiheuttajaa. Vaikka lannehalvausta tavataan kaikilla hevosilla ikään, sukupuoleen ja 
rotuun katsomatta, ehkä tyypillisin RER:istä kärsivä lannehalvaushevonen on kuitenkin nuori 
herkästi hermostuva tamma.29,30,39,40 Voimakkaimmat oireet esiintyvät yleensä nuorilla hevosilla ja 
tyyppirotuja ovat englannin täysiverihevoset, lämminveriravurit ja tietyt ponirodut.37 
Myös rasitustyypin tiedetään vaikuttavan lannehalvauksien ilmenemiseen, etenkin kun se 
yhdistetään epäsäännölliseen liikuntaan. Kohtauksia on kuvattu esimerkiksi matkaratsastuksen-, 
englannin täysiverihevosten intervalliharjoitusten-, englannin täysiverihevosten vastoin tahtoa 
hitaassa vauhdissa pidättämisen- ja lämminverihevosten yli 15 minuuttia kestävän kevyen hölkän 
yhteydessä.45 
Muita riskitekijöitä ovat lepojaksot ja etenkin niiden jälkeinen rasitus, vuodenaika, taustalla olevat 
vammat, kuljetus, kilpailut, anestesia, stressi, runsas hiilihydraattiruokinta, elektrolyyttien 
epätasapaino ja tiettyjen virusinfektion aikainen rasitus.45 
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3.6.3 Yleistutkimus 
Lannehalvaus aiheuttaa yleensä hevoselle kipua, jonka oireita voivat olla kohonnut syke, kohonnut 
hengitysfrekvenssi, ileus, hikoilu ja ähkyn kaltaiset oireet. Lihakset voivat tuntua palpaatiossa 
jäykiltä tai kovilta, mutta lihakset voivat tuntua myös täysin normaaleilta.8 
3.6.4 Kliiniset oireet 
Lannehalvauksen kliiniset oireet ovat hyvin vaihtelevia, mutta niiden joukossa on myös hyvin 
tyypillisiä ”lannehalvausoireita”. Yleensä hevosen liikkuminen on jollain tavalla huonontunut. 
Lannehalvaus vaurioittaa tyypillisimmin takapään lihaksia, mutta joskus myös etujaloissa voi 
esiintyä voimakkaita oireita. Yhdessä jalassa nähdään usein muita voimakkaammat oireet. 
Lihasjäykkyys voi olla myös ohimenevää. Toistuvassa lannehalvauksessa on tyypillistä, että oireet 
häviävät levolla, mutta palaavat taas rasituksessa uudelleen.12,13 
Lannehalvauksessa voi esiintyä myös ähkyoireita. Yleensä ähkyoireet johtuvat kuitenkin ileuksesta 
eli suoliston liikkumattomuudesta, eivätkä ummetusmassasta tai suolen virheasennoista.12,13 
Lannehalvauksen voi siis helposti sekoittaa ähkyyn. Yhdessä tutkimuksessa 48 % 
abdominaalialueen häiriöistä oli merkkejä lannehalvausoireista.39 
3.6.5 Laboratoriotutkimukset 
Erilaisia laboratoriomäärityksiä käytetään yleisesti lannehalvauksen diagnosointiin ja 
lihasvaurioiden laajuuden selvittämiseen. Yleisimmin lannehalvaushevoselta tutkitaan veri-, virtsa- 
ja lihasnäytteitä. 
3.6.5.1 Verenkuva 
Akuutti lannehalvaus voi aiheuttaa verenkuvaan useita poikkeavia arvoja. Lihaskudokseen tulleet 
vauriot aiheuttavat nesteiden siirtymisen konsentraatiogradientin perusteella verisuonista 
lihaskudokseen. Tämä näkyy verinäytteessä hematokriitin ja totaaliproteiinien kohoamisena. 
Lihassolun vaurioituessa myös natrium, kloridi ja kalsium siirtyvät verenkierrosta 
konsentraatiogradienttiensa mukaisesti lihassolun sisään, jolloin verinäytteestä voidaan havaita 
hyponatremiaa, hypokloremiaa ja hypokalsemiaa. Hypokloremia aiheuttaa lannehalvauksessa 
yleensä esiintyvän metabolisen alkaloosin, mutta se voi muuttua shokin vaikutuksesta metaboliseksi 
asidoosiksi. Vaurioituneesta lihassolusta puolestaan vapautuu verenkiertoon kaliumia ja fosforia, 
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joka voidaan nähdä hyperkalemiana ja hyperfosfatemiana.7,72 Vakava lannehalvaus voi myös 
aiheuttaa lihaksissa olevan myoglobiinin vapautumisen verenkiertoon. Myoglobiini on suurina 
pitoisuuksina myrkyllistä munuaisille, joten vakavissa lannehalvauksissa voidaan nähdä kohonnut 
seerumin kreatiniini, mikä viittaa akuuttiin munuaisvaurioon. Merkittävät hematologiset tai 
biokemialliset muutokset ovat merkkejä vakavasta lannehalvauksesta.8 
3.6.5.2 Lihasentsyymit: CK, AST ja LDH 
Lannehalvauksen diagnosoinnissa voidaan käyttää apuna lihasperäisten entsyymien kuten 
kreatiinikinaasin (CK), aspartaatti aminotransferaasin (AST eli ASAT) ja laktaattidehydrogenaasin 
(LDH eli LD) aktiivisuuksia seerumissa.45 Kreatiinikinaasi on peräisin pääasiassa luuranko- ja 
sydänlihaksesta, mutta aspartaatti aminotransferaasia ja laktaattidehydrogenaasia löytyy näiden 
lisäksi myös maksasta. Entsyymejä pääsee verenkiertoon lihasvaurion seurauksena ja niiden määrä 
riippuu vaurion laajuudesta. Maksasairauden mahdollisuus täytyy pitää mielessä AST:n ja LDH:n 
ollessa koholla, koska kyseisiä entsyymejä löytyy lihasten lihaksi myös maksasta.8 Veressä on 
normaalitilanteessakin aina jonkin verran lihaksista peräisin olevia entsyymeitä. Viitearvot ovat 
yleensä luokkaa CK: 350 U/l, AST: 425 U/l ja LDH: 450 U/l.54 Viitearvot kuitenkin riippuvat 
käytetyistä analysointimenetelmistä ja ovat siksi laboratoriokohtaisia. Esimerkiksi Helsingin 
yliopistollisen eläinsairaalan keskuslaboratorion viitearvot ovat CK: <350 U/l, ASAT: <604, LD: 
<942 (lämminveriset) ja <1043 (kylmäveriset). 
Edellä mainittujen entsyymien aktiivisuudet voidaan määrittää joko seerumista tai plasmasta ja ne 
kertovat kohtalaisen luotettavasti lihasvauriosta. Verinäytteiden otossa on kuitenkin hyvä muistaa 
näytteenoton ajoituksen merkitys. Verinäytteet kannattaa ottaa ajallisesti aina samaan aikaan 
suhteessa rasitukseen, koska tällöin tulosten tulkinta helpottuu.43,45 Veressä olevien lihasentsyymien 
aktiivisuus riippuu vaurion vakavuudesta sekä näytteenoton ja lihasvaurion välisestä ajasta. 
Huippuaktiivisuudet ovat yleensä mitattavissa CK:lla 4 – 6 tuntia, LDH:lla 12 tuntia ja AST:llä 24 
tuntia lihasvauriosta, jonka jälkeen ne lähtevät alenemaan.36 Kohonnut CK kertoo akuutista 
lihasvauriosta ja yleensä se on jo laskenut merkittävästi 24 – 48 tunnin kuluttua lihasvauriosta. AST 
nousee ja laskee CK:ta hitaammin, joten sitä käytetään vanhempien eli yli vuorokauden vanhojen 
vaurioiden arvioimisessa.45 Lihasentsyymien veressä olevat aktiivisuudet kertovat lihasvaurion 
laajuudesta siten, että normaalisti veressä kiertävä CK vastaa noin yhden lihasgramman 
hajoamisessa vapautuvaa kreatiini kinaasia. Kolmesta viiteen kertaa noussut CK taas vastaa noin 20 
gramman myolyysia.73 
 29
Lannehalvausta sairastavalla hevosella lihasentsyymit voivat joskus kuitenkin käyttäytyä 
poikkeavasti. Esimerkiksi CK:n nousu voi jatkua jopa 24 tuntia ja kääntyä laskuun vasta 3 - 4 
päivän kuluttua, ellei hevonen saa uutta kohtausta. Lisäksi CK laskee normaali tasolle yleensä vasta 
7 - 10 päivän kuluttua kohtauksesta. AST nousee hitaammin ja sen yleensä pysyy koholla 
muutaman päivän lannehalvauksen akuuttia vaihetta pidempään. AST yleensä palaa normaalitasolle 
aikaisintaan 15 päivän kuluttua lannehalvauksesta, mutta se voi myös pysyä koholla jopa yli neljä 
viikkoa.46,74 Koholla oleva AST voi siis kertoa myös aikaisemmista lannehalvauskohtauksia.1 
Lannehalvauspotilaan AST on usein koholla myös lepotilassa, mutta se ei yksinään riitä 
varmistamaan diagnoosia.36,57 Kaikilla lannehalvauspotilailla lihasentsyymit eivät ole koholla 
lepotilassa, eikä niitä saada kohoamaan merkittävästi edes rasituksessa. Entsyymitasot eivät 
myöskään aina korreloi kliinisten oireiden kanssa.45 
Lannehalvauksen vakavuutta voidaan arvioida rasituksen seurauksena ilmenevien oireiden 
voimakkuuden ja seerumin entsyymiaktiivisuuksien perusteella. Lievässä muodossa rasituksessa 
esiintyy ohimeneviä lihaskramppeja ja yhdestä neljään tuntia rasituksesta mitattu CK-taso jää alle 
1500 U/l ja AST alle 500 U/l. Keskimääräisessä lannehalvausmuodossa yleensä 20 - 30 minuuttia 
rasituksen alkamisesta ilmenee runsasta hikoilua ja voimakasta lihasjäykkyyttä. Seerumin CK 
vaihtelee tällöin 1500 - 10 000 U/l, AST 500 - 2000 U/l ja virtsanäytteestä todetaan myoglobinuria. 
Vakavassa muodossa lannehalvausoireet ilmenevät nopeasti heti rasituksen alkamisen jälkeen ja ne 
ovat eteneviä. Seerumin CK ylittää 10 000 U/l ja virtsasta todetaan myoglobinuria.75 
Lihasentsyymit eivät kuitenkaan aina ole yksiselitteisiä lihasvaurion indikaattoreita. Normaaliarvot 
ovat vain keskimääräisiä arvoja ja ne täytyy välillä suhteuttaa hevosen ikään ja sukupuoleen. 
Esimerkiksi harjoittelun on todettu aiheuttavan kahden vuoden ikäisillä englannin täysiverisillä 
korkeampia entsyymitasoja kuin kolmen vuoden ikäisillä englannin täysiverihevosilla.43 
Myös lievästi kohonneisiin lihasentsyymitasoihin kannattaa suhtautua varauksella, sillä 
harjoitusohjelma, rasitus sekä rasituksen ja testin välinen aika voivat vaikuttaa niihin.45 Esimerkiksi 
harjoitusohjelman alkuvaiheessa nähdään yleisesti koholla olevia CK- ja AST-tasoja, jotka lähtevät 
laskuun 1 – 15 päivän kuluttua rasituksesta.74 Myös yhden tai useamman lepopäivän jälkeinen 
rasitus nostaa yleensä CK:a normaalia enemmän.43,47 Sen sijaan kun hevosia rasitettiin useana 
päivänä peräkkäin, havaittiin, että lihasentsyymit ovat korkeammalla nimenomaan rasituksen 
jälkeisenä lepopäivänä kuin varsinaisina rasituspäivinä.433 
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3.6.5.3 Karboanhydraasi III, aldolaasi ja seerumin myoglobiini 
Lihasvaurioiden tunnistamisessa voidaan käyttää myös muita lihasspesifisiä entsyymejä kuten 
karboanhydraasi III ja aldolaasia ja lisäksi seerumista voidaan mitata lihasvaurioissa verenkiertoon 
vapautunutta myoglobiinia.8 Veren karboanhydraasi III –aktiivisuus- ja myoglobiinikonsentraatiot 
nousevat lannehalvauksessa yleensä nopeasti ja niiden on havaittu korreloivan kliinisten oireiden 
vakavuuden kanssa.44,45 Perinteisiin lihasperäisiin entsyymeihin, CK ja AST verrattuna, 
karboanhydraasi III, aldolaasi ja seerumin myoglobiini eivät kuitenkaan juuri tuo lisäarvoa 
lihasvaurioiden diagnostiikkaan, joten niiden käyttö on jäänyt vähäksi.8 
3.6.5.4 Virtsanäyte 
Lihassolut sisältävät lihaspunaa eli myoglobiinia, jota voi vapautua verenkiertoon lihasvaurioiden 
seurauksena. Vapautuneen myoglobiinin määrää voidaan arvioida joko seerumista tai virtsasta.45 
Virtsassa olevan myoglobiinin määrää voidaan arvioida karkeasti esimerkiksi liuska-testillä (”stick-
testi”), mutta testi ei erota myoglobiinia ja hemoglobiinia toisistaan. Testi voi siis antaa virheellisen 
tuloksen, jos virtsassa on punasoluja tai hemolyysiä. Myoglobiini näkyy liuska-testissä Hb-
positiivisena.7,36 
Lannehalvauksesta kärsivillä hevosilla voidaan todeta akuuttia munuaisten vajaatoimintaa, joka voi 
näkyä atsotemiana. Tämä johtuu myoglobinurian aiheuttamasta munuaistubulusten vaurioista.8 
Myoglobiini on haitallista munuaisille ja kun munuaiset vaurioituvat, typpiyhdisteitä ei saada 
poistettua riittävän tehokkaasti verestä. Ongelma korostuu erityisesti dehydraatiosta kärsivillä 
hevosilla.7 
Munuaisten kuntoa voidaan kontrolloida myös virtsanäytteen mikroskooppisella tutkimuksella. 
Virtsanäytteestä tutkitaan sedimentti, jonka avulla saadaan tietoa mahdollisesta munuaistubulusten 
nekroosista tai akuutista munuaisviasta. Seerumin kreatiniinin samanaikainen nousu tukee 
virtsanäytteen löydöksiä.8 
3.6.5.5 Lihasnäytteet 
Lannehalvaus aiheuttaa rhabdomyolyysia ja siihen liittyviä muutoksia, joita tutkitaan lihasnäytteistä 
mikroskooppisesti. Näytteistä voidaan arvioida, onko lihasongelman takana mahdollisesti jokin 
patologinen tai metabolinen häiriö.45 Lihassoluissa näkyviin muutoksiin vaikuttaa 
lannehalvauskohtauksen vakavuus sekä näytteenoton ja kohtauksen välinen aika.30 
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Lannehalvaus aiheuttaa eniten muutoksia nopeasti supistuviin tyypin 2A ja 2B lihassoluihin. Sen 
sijaan hitaasti supistuvat tyypin 1 lihassolut ovat yleensä vähemmin vaurioituneet. Lihassoluihin ei 
kuitenkaan aina tule muutoksia, edes selvästä lannehalvauskohtauksesta huolimatta.24 Joskus taas 
subkliininen kohtaus voi aiheuttaa lihaksiin selvää nekroosia.36 
Lihaksista otetut näytteet auttavat erottamaan eri lannehalvausmuodot toisistaan. 
Lihasbiopsianäytteet otetaan yleisimmin gluteus- tai semimembranosus lihaksesta, koska näissä 
lihaksissa esiintyy paljon tyypin 2 lihassoluja. Jos hevonen oireilee voimakkaimmin etujalan 
lihaksia, otetaan näyte kuitenkin etujalasta.45 Näytteet jäädytetään välittömästi näytteenoton 
tapahduttua, jonka jälkeen niistä tehdään leikkeet, jotka värjätään ja tutkitaan mikroskoopin avulla.2 
Näytteet voidaan säilöä myös formaliiniin heti näytteenoton jälkeen. 
Lannehalvaushevosten lihasnäytteissä nähdään yleensä lieviä tai keskimääräisiä degeneratiivisia 
muutoksia, jotka voivat sisältää fokaalista nekroosia, haljenneita soluja, lievää tulehdusreaktiota, 
fibroosia, rasvan infiltraatiota, verenvuotoa, arpimuodostusta ja sentraalisia eli lihassolun keskellä 
olevia tumia.24,30,36 Sentraaliset tumat ovat hyvin tyypillisiä regeneroituvissa lihassoluissa,24 eikä 
niitä yleensä löydy terveiltä hevosilta.21 
3.6.5.6 Elektrolyytit 
Lannehalvauksessa esiintyy usein elektrolyyttien epätasapainoa, mutta sen osoittamien on yleensä 
vaikeaa. Hevosen koko kehon elektrolyyttistatusta on vaikea määrittää luotettavasti, eikä sitä voida 
tehdä pelkästään normaaleilla määrityksillä verestä.76 Yksittäisten elektrolyyttien määrää voidaan 
selvittää analysoimalla sekä veren että virtsan elektrolyyttikonsentraatiot samalla kertaa ja 
suhteuttamalla ne kreatiniiniin. Virtsanäyte voidaan ottaa yksittäisnäytteenä joko katetrilla tai 
vapaasti. Ennen näytteen analysointia virtsa täytyy happamoittaa jotta mahdolliset kiteet liukenevat, 
eivätkä vääristä tuloksia.77 Yksittäisten elektrolyyttien puhdistuma (electrolyte clearance ratios) 
voidaan laskea seuraavalla kaavalla:78 
 
Elektrolyyttien puhdistuman normaaliarvoina pidetään natriumilla 0,04 - 0,52 %, kaliumilla 35 – 80 
%, kloridilla 0,7 - 2,1 % ja fosforilla 0 – 0,2 %.79 Tulosten tulkinta ei kuitenkaan ole yksiselitteistä, 
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koska ravinto, rasitus ja näytteenottotekniikka vaikuttavat tuloksiin. Lisäksi samalla hevosella voi 
esiintyä myös päivittäistä vaihtelua.76,80,81 Elektrolyyttien puhdistumasta voidaan arvioida lähinnä 
munuaisten toimintaa, ei niinkään vetää johtopäätöksiä elektrolyyttien osuudesta 
lannehalvauskohtaukseen.8 Elektrolyyttien puhdistumien selvittäminen on kohtalaisen hankala 
toteuttaa. Lisäksi munuaisten toimintaa voidaan seurata helpommin esimerkiksi seerumin urean ja 
kreatiniinin avulla. Edellä mainittujen syiden vuoksi elektrolyyttien puhdistumaa ei juuri käytetä 
kliinisessä työssä, vaan hoitoperusteena käytetään yleensä seerumin elektrolyyttimääritysten 
tuloksia. Seerumin elektrolyytit kertovat pelkästään veressä olevan tilanteen, eivät koko kehon 
tilannetta. 
3.6.5.7  Seleeni ja E-vitamiini 
Seleenin ja E-vitamiinin puutetta ei ole osoitettu lannehalvauksen aiheuttajiksi, mutta niiden 
pitoisuuksien mittauksesta olla hyötyä tilanteissa, jossa hevosen saama ravinto on huonoa, ravinnon 
rasvamäärä on suuri, tai oireita on usealla tallin hevosella. Seerumin tai plasman E-vitamiini- ja 
seleenitasot eivät korreloi keskenään, joten molemmat täytyy määrittää erikseen.82 Hevosen  E-
vitamiini tason määritystä varten kannattaa kerätä päivän aikana useamman näytteen yhdistelmä, 
jolloin pitoisuudesta saa luotettavamman kuvan.83 
Seleenitasoa voidaan arvioida joko punasolujen glutationi peroksidaasin aktiivisuudesta tai 
vaihtoehtoisesti plasman tai seerumin seleenikonsentraatiosta ja näiden välillä on havaittu 
korrelaatio.84 Kaikissa tutkimuksissa ei kuitenkaan suositella seleenitarpeen arvioimista punasolujen 
glutationi peroksidaasi aktiivisuudesta, koska sen nousun on kuvattu hidastuvan kun seerumin tai 
veren seleenitaso saavuttaa tietyn rajan, ja tämän vuoksi glutationoperoksidaasin aktiivisuus ei siten 
täysin korreloi ravinnon seleenin saantiin aikuisella hevosella.85,86 Lisäksi glutationi peroksidaasin 
aktiivisuus kasvaa erytropoieesin eli punasolujen tuotannon aikana, joten sen nousu näkyy vasta 5 - 
6 viikkoa seleenilisän antamisen jälkeen.87 Edellä mainittujen syiden vuoksi veren seleeni on 
plasman seleeniä huonompi seleenin saannin mittari. 
Tulosten tulkinta voi joskus olla haastavaa, koska alhaisia E-vitamiini pitoisuuksia voi löytyä myös 
kliinisesti terveiltä hevosilta.68 Esimerkiksi laiduntavien hevosten E-vitamiinitasot voivat vaihdella 
kausittaisesti saadun ravinnon seurauksena,88 ja  ne voivat vaihdella merkittävästi myös päivän 
aikana.57 E-vitamiini tasojen vaihtelussa voi myös olla rotukohtaisia eroja ja  esimerkiksi poneilla 
niiden on raportoitu olevan alhaisempia kuin englannin täysiverihevosilla.88 
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3.6.6 Rasitustesti 
Joskus lihasentsyymitasot voivat olla normaalit, mutta hevosella epäillään subkliinistä 
lannehalvausta. Piilevät lannehalvaukset saadaan yleensä diagnosoitua juoksumatolla tehtävän 
rasitustestin avulla. Testi perustuu rasituksen seurauksena tapahtuvaan kreatiinikinaasi-entsyymin 
nousuun veressä.1 Juoksumatto ei ole kuitenkaan välttämätön rasitustestin tekemiseen, vaan testi 
voidaan tehdä juoksuttamalla hevosta esimerkiksi liinassa. 
Testi aloitetaan verinäytteellä, jolloin saadaan selville CK:n lepotaso. Verinäytteen jälkeen hevosta 
juoksutetaan juoksumatolla rauhallista ravia 15 minuuttia.89 Hevosta tarkkaillaan mahdollisesta 
rabdomyolyysistä kertovan lihasjäykkyyden varalta. Jos jäykkyydestä ilmenee merkkejä 
rasitustestin aikana, suositellaan testin keskeyttämistä.7,90 Juoksumattovaiheen jälkeen odotetaan 4 - 
6 tuntia ja hevoselta otetaan uusi verinäyte. Rasitustestin jälkeen otetun verinäytteen tuloksia 
verrataan ennen testiä otetun verinäytteen tuloksiin ja näytteistä arvioidaan CK:n nousua.89 
Juoksumattotesteissä käytetään yleensä 15 minuutin rauhallista ravia, jolloin havaitaan merkittävät, 
mutta vielä subkliiniset lihasvauriot.89 Maksimaalista rasitustestiä ei suositella, koska se altistaa 
herkemmin virhediagnoosille. Rauhallisella vauhdilla tehty testi antaa myös varmemman todisteen 
subkliinisestä lannehalvauksesta ja lisäksi hevosen ylirasitusriski on pienempi.36 
Mikäli CK-aktiivisuus nousee rasitustestissä 3 – 4 kertaa lähtötasostaan, se on merkki subkliinisestä 
lannehalvauksesta.1,89 Entsyymitasoissa saa kuitenkin olla pientä vaihtelua, joka johtuu yleensä 
lisääntyneestä lihassolukalvon läpäisevyydestä. Tämä näkyy erityisesti pitkissä tai raskaissa 
testeissä sekä lisäksi jos hevosta ei ole treenattu koskaan.91 Myös terveillä hevosilla nähdään 
yleensä pientä CK:n vaihtelua rauhallisella vauhdilla juostussa testissä.7 
 
3.7 Hoito 
Toistuvan lannehalvauksen kliiniset oireet, etiologia ja patofysiologia tunnetaan nykyään 
kohtalaisen hyvin, mutta hoitometodit ovat vielä kiistanalaisia ja oireet voivat uusiutua hoidosta 
huolimatta. Hoidon perustana ovat lepo, tukihoito, jäykkyyden ja lihaskivun lieventäminen, neste- 
ja elektrolyyttitasapainon korjaus munuaistoiminnan varmistamiseksi sekä ympäristö- ja 
ravintotekijöiden kunnostaminen.47,77 
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Kliinisessä mielessä hoidettavat potilaat voidaan jakaa kahteen ryhmään. Ensimmäisessä ryhmässä 
ovat akuutista lannehalvauskohtauksesta kärsivät hevoset, jotka ovat ”hätätapauksia” ja vaativat 
tehokasta hoitoa. Akuutin lannehalvauksen hoidosta kerrotaan kappaleessa 6.3. Toiseen ryhmään 
kuuluvat kliinisesti terveet hevoset, joiden historiasta löytyy useita lannehalvauskohtauksia tai 
huonoa suorituskykyä. Koska niillä ei ole kliinisiä oireita, hoito keskittyy uusien kohtausten 
ehkäisemiseen.8 
 
3.8 Ennaltaehkäisy 
Toistuvan lannehalvauskohtauksen oireita voidaan estää monella tapaa, mutta tärkeimmäksi 
menetelmäksi on nousemassa hevosen ruokavalion muuttaminen sellaiseksi, että oireita ei enää 
esiinny. Tavoitteena on pitää hevonen ravitsemuksellisesti tasapainoisella ruokavaliolla, jossa 
hevonen saa sopivan määrän kaloreita, vitamiineja ja mineraaleja. Myös hyvin suunniteltu 
säännöllinen harjoitusohjelma ja stressitekijöiden välttäminen on tärkeää.2 
3.8.1 Ruokinta 
Valmennuksessa olevat urheiluhevoset tarvitsevat päivittäin 28 Mcal energiaa, jotta niiden 
energiantarve tulee tyydytetyksi.5 Sulavat hiilihydraatit sisältävät runsaasti energiaa, mutta ne 
altistavat rabdomyolyysille. Tämän vuoksi osa kaloreista kannattaa antaa rasvan muodossa.92 
Rasvalla eli kasviöljyllä saadaan helposti korvattua osa runsasenergisestä hiilihydraatista siten, että 
ruoan energiamäärä pysyy ennallaan. Samalla vältetään hiilihydraattien epäedulliset vaikutukset. 
Rasvan hyödylliset vaikutukset ilmenevät tutkimuksessa, jossa sulavasta energiasta annettiin 20 % 
rasvana ja 7 % tärkkelyksenä ja verrattiin tuloksia tilanteeseen, jossa samat hevoset saivat 40 % 
sulavasta energiasta tärkkelyksenä. Vähän tärkkelystä ja paljon rasvaa sisältänyt ruokavalio esti 
rabdomyolyysia, joka näkyi rasituksen jälkeisen seerumin CK-aktiivisuuden laskuna tai 
normalisoitumisena jo viikon kuluttua rasvaruokinnan aloittamisesta. Sen sijaan korkean 
tärkkelysruokinnan aikaan seerumin CK-aktiivisuudet pysyivät korkeana. Pelkkä ruokavalio ei 
kuitenkaan riitä ainoana hoitomuotona, sillä esimerkiksi rasitusta edeltävien lepopäivien havaittiin 
nostavan seerumin CK-aktiivisuuksia myös runsaalla rasvaruokinnalla olevilla hevosilla.47 
Toistuvasta lannehalvauksesta kärsivät hevoset näyttävät kuitenkin hyötyvän rasvalisästä pelkästään 
tilanteissa, jossa päivittäinen sulavan energian määrä on suuri, tyypillisesti yli 21 Mcal päivässä.90 
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Yleisenä suosituksena on että lannehalvauksen vaivaamille hevosille annetaan päivittäisestä 
sulavasta energiasta alle 20 % tärkkelyspohjaisina tuotteina ja päivittäisestä energiantarpeesta 
riippuen 15 – 25 % rasvapohjaisina tuotteina.2,3 Korkeaenergistä tärkkelyspohjaista ravintoa 
suositellaan välttämään etenkin sellaisina päivinä, jolloin hevosta rasitetaan.90 Mikäli rasva 
annetaan kasvipohjaisena öljynä, päivittäinen maksimimäärä on 600 ml.2 Rasvan käyttö kannattaa 
aloittaa lisäämällä rasvan määrää vähitellen. Liian suuria rasvamääriä kannattaa välttää, koska ne 
eivät imeydy hevosen suolistosta. Rasvaa täytyy syöttää vähintään kolmen kuukauden ajan, jotta 
hevosen elimistö adaptoituu metabolisesti rasvan käyttöön ja rasvaruokinta ehtii vaikuttaa kliinisiin 
oireisiin.92  
Hevosille yleisimmin käytettyjä rasvalisiä ovat nestemäiset kasviöljyt, mutta hevoselle voidaan 
syöttää myös esimerkiksi kiinteässä muodossa olevaa kookosrasvaa. Tutkimusmielessä hevosille on 
syötetty myös eläinrasvaa kuten silavaa ja laardia. Myös kasvi- ja eläinrasvojen sekoitetta on 
käytetty. (Markku Saastamoinen, henkilökohtainen tiedonanto)   
Runsaasti rasvaa ja vähän hiilihydraattia sisältävän ruokinnan hyödyllisistä vaikutusmekanismeista 
on esitetty useita teorioita. Rasvalisän on esimerkiksi arveltu vaikuttavan jollain tapaa solunsisäisen 
kalsiumtason säätelyyn,21 mutta todisteita tästä ei ole saatu. Ruokinnan hyötyjen uskotaan liittyvän 
enemminkin hevosten energisyyttä alentavaan vaikutukseen. Runsaalla rasvaruokinnalla olevien 
hevosten on havaittu olevan yleensä huomattavasti rauhallisempia ja myös niiden leposyke on ollut 
alhaisempi.16,47 Korkealla hiilihydraattiruokinnalla olevat hevoset sen sijaan reagoivat usein 
voimakkaasti odottamattomiin stimuluksiin ja ne käyttäytyvät muutenkin rasvaruokinnalla olevia 
hevosia huonommin.47 Rasvaruokinnan hyödylliset vaikutukset selittyvät todennäköisimmin 
hermostuneisuuden ja kiihtyneisyyden vähenemisenä, jolloin alttius lannehalvaukselle 
vähenee.7,47,48 
3.8.2 Neste- ja elektrolyyttitasapaino 
Dehydraatio ja elektrolyyttien menetykset voivat altistaa lannehalvaukselle, joten riittävästä 
nestetasapainosta kannattaa huolehtia. Juomisen merkitys korostuu erityisesti kuumassa ja kosteassa 
ilmastossa sekä lämpimillä kesähelteillä, joten hevosilla tulisi olla tarjolla vapaasti vettä koko ajan. 
Myös suolakivestä tai 28 - 57 g päivittäisestä natriumlisästä voi olla hyötyä, koska hevosen rehut 
sisältävät yleisesti liian vähän natriumia.6 
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Hevoset menettävät vettä ja elektrolyyttejä hikoilun seurauksena siten, että voimakas hikoilu altistaa 
kuivumiselle ja se lisää natriumin, kloridin ja jossain määrin myös kaliumin menetystä.45 Hevosille 
voidaan antaa elektrolyyttilisänä 15 – 42 grammaa natriumkloridia kahdesti päivässä ja jos niillä 
osoitetaan kaliumin puutos, 15 grammaa kaliumkloridia kahdesti päivässä. Kalsiumin puutteesta 
kärsiville hevosille voidaan antaa päivittäin 11 – 22 gramman kalsiumlisää tai vastaavasti 28 – 57 
gramman kalkkikivilisää.79 
3.8.3 E-vitamiini ja seleeni 
E-vitamiinia ja seleeniä käytetään yhä melko yleisesti lannehalvauksen hoidossa, vaikka hevoselta 
ei olisi osoitettu niiden puutetta. Niiden on kuitenkin huomattu toisinaan auttavan 
lannehalvaushevosia kliinisten oireiden lieventämisessä.45 
Seleeniä käytetään usein lihasvaurioiden hoidossa ja ennaltaehkäisyssä, koska se on yhdistetty 
lihasrappeumiin ja sillä uskotaan olevan lihaksia suojaavia vaikutuksia rasituksessa. Tutkimuksissa 
on kuitenkin osoitettu, että sen teho rasituksen indusoimaa peroksidaatiota vastaan on luultua 
heikompi.93 Seleeniä voidaan tarvittaessa käyttää annoksella 1 mg / hevonen / päivä p.o, jolloin 
sekä aikuisten hevosten että varsojen veren seleenikonsentraation pitäisi pysyä lihasten 
degeneraatiossa vaadittavalla tasolla.87 Toisen tutkimuksen mukaan päivittäinen minimiannos on 
2,4 ?g / kg p.o.94 Yleisiä suosituksia suuremmilla seleeniannoksilla on epäilty olevan hevosen 
hermostuneisuutta lisääviä vaikutuksia,2 joten suositusannosten ylittäminen ei ole lannehalvauksen 
hoidossa järkevää. 
E-vitamiinilla on antioksidanttisia vaikutuksia, joten sitä on käytetty hyvin yleisesti 
lannehalvauksen tukihoitoon. Hevosten E-vitamiinin tarvetta on kuitenkin vaikea arvioida ja tarve 
riippuu lähinnä rehun E-vitamiinipitoisuudesta. Esimerkiksi rehujen sisältämä E-vitamiinipitoisuus 
riippuu rehujen käsittelystä, valmistuksesta ja varastoinnista. E-vitamiinia on runsaasti normaalissa 
laidunruohossa, mutta jo normaali kuivatus voi laskea heinän pitoisuutta yli 50 %.87 Niukasti E-
vitamiinia saaville aikuisille englannin täysiverihevosille suositellaan päivittäistä E-vitamiinilisää 
annoksella 1,5 - 4,4 mg / kg (1 mg = 1,3 U).95 Jos ravinnon mukana annetaan runsaasti rasvoja, 
suositellaan kuitenkin suurempia annoksia.45 
3.8.4 Kromi ja muut lisäravinteet 
Suun kautta annettavalla 5 mg päivittäisellä kromi-annoksella uskotaan olevan hevosta rauhoittavia 
vaikutuksia. Kromin uskotaan myös mahdollisesti vaikuttavan glukoosi- ja glykogeenimetaboliaan 
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insuliinia voimistavan vaikutuksen vuoksi ja parantavan sitä kautta hevosten vastetta harjoitteisiin. 
Kromin hyödyt selittyvät toistuvan lannehalvauksen hoidossa mahdollisesti sen hevosta 
rauhoittavilla ominaisuuksilla. Kannattaa kuitenkin huomioida, että kromia ei suositella PSSM:stä 
kärsivien hevosten hoidossa, koska PSSM:ssä on havaittu viitteitä epänormaalista 
insuliinisensitiivisyydestä.2 
Erilaisten lisäravinteiden kuten tiamiinin eli B1-vitamiinin, haaraketjuisten aminohappojen, 
dimetyyliglysiinin ja maitohapon tuottoa vähentävän laktinaasin käytöstä ei ole havaittu olevan 
hyötyä lannehalvauksen hoidossa.6 B-vitamiinia on ainakin Suomessa käytetty yleisesti 
lihasongelmien hoitoon, mutta sen käyttö ei ole lannehalvauksen hoidossa perusteltua. 
3.8.5 Rasitus 
Lannehalvaukselle altistuneiden hevosten rasitus tulee pitää mahdollisimman säännöllisenä. 
Hevosille kannattaa tehdä yksilölliset harjoitusohjelmat, joissa huomioidaan hevoskohtaisesti 
rasituksen kesto, intensiteetti ja käytettävät harjoitusmuodot.96 Joskus myös useasti päivässä 
tapahtuvasta harjoittelemisesta voi olla hyötyä.38,45 Pyrkimyksenä on yrittää löytää sellainen 
harjoitusohjelma, jossa oireita ei esiinny.96 
Hevosen elimistö kannattaa valmistaa alkavaan harjoitukseen kävelyttämällä hevosta 
alkuverryttelynä.45,96 Lannehalvaushevosille voidaan tarvittaessa käyttää myös normaalia pidempää 
alkuverryttelyä.7 Alkuverryttelyssä tulee kuitenkin huomioida yksilölliset ja rotukohtaiset erot. Osa 
hevosista stressaa hidasvauhtista lämmittelyä, joten tällaiset hevoset voidaan lämmittää kovemmalla 
vauhdilla.  Yleisesti  on  tiedossa,  että  ratsut  ja  laukkahevoset  oireilevat  usein  kun  niitä  pidätellään  
vastoin tahtoaan hitaassa vauhdissa29 ja lämminveriravureiden tiedetään saavan tyypillisesti 
lannehalvauskohtauksia 15 – 30 minuutin hiljaisen ravin jälkeen.7 Palauttava loppuverryttely 
tehdään kävelyttämällä, jolloin lihaksisto puhdistuu kuona-aineista ja harjoituksesta palautuminen 
nopeutuu.45 Hieronnasta, venyttelystä sekä kuuma- ja kylmähoidoista voi myös olla apua tietyille 
yksilöille.7 
Harjoitusmuotoihin kannattaa kiinnittää huomiota. Jos hevonen oireilee usein tietyn tyyppisissä 
harjoituksissa, sellaisia kannattaa välttää. Esimerkiksi intervalliharjoitteita pidetään RER:istä 
kärsivällä lämminveriravureilla hidasvauhtista ravia turvallisempana.7,96 Ratsuilla suositellaan 
kokoamisten välillä tapahtuvia taukoja, jotta lihakset rentoutuvat ja venyvät.29 
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Mikäli hevosella on erilaisia vammoja, ne olisi hyvä pyrkiä havaitsemaan mahdollisimman 
aikaisessa vaiheessa ja ne kannattaa myös hoitaa heti.7 Hevosen rasittamista kannattaa välttää 
sairauden, esimerkiksi virusinfektion aikana.38 
3.8.6 Stressitekijöiden välttäminen 
Lannehalvauksen ennaltaehkäisyssä eräs tärkeimmistä tavoitteista on välttää erilaisia 
stressitekijöitä.  Lannehalvauksesta kärsivä hevonen kannattaa esimerkiksi sijoittaa tallin 
rauhallisimpaan karsinaan ja sen ruokinta ja harjoitukset kannattaa tehdä aina ensimmäiseksi. 
Päivittäinen laidunnus miellyttävien lajitovereiden kanssa voi vähentää levottomuutta ja pienentää 
siten lannehalvausriskiä. Uintia, kävelykoneita ja muita vaihtoehtoisia harjoitusmuotoja tulee 
arvioida hevoskohtaisesti. Yleensäkin kannattaa välttää kaikkia hevosta selvästi stressaavia 
harjoitusmuotoja.7 
3.8.7 Ennaltaehkäisevä lääkitys 
Toistuvan lannehalvauksen ehkäisyssä pidetään perusteltuna kevyttä rauhoitusta erityisesti herkästi 
hermostuville hevosille. Rauhoitusta voidaan käyttää esimerkiksi säännölliseen harjoitteluun 
palaamisen alkuvaiheessa tai kun hevoset joutuvat uuteen ympäristöön. Esimerkiksi asepromatisiini 
on hyvin yleisesti käytetty rauhoitusaine ja sitä voidaan antaa 20 minuuttia ennen rasitusta 
annoksella 7 mg / hevonen iv.5,8,45,60 
Lannehalvauksen ehkäisyyn on aikoinaan käytetty myös kiimakiertoon tai kiimakäyttäytymiseen 
vaikuttavia lääkkeitä. Vaikka kiimakierron ei ole havaittu olevan syynä tammojen suurempaan 
edustukseen lannehalvaustilastoissa, niistä voi olla hyötyä voimakasta kiimaa näyttävillä 
hevosilla.45 
Lannehalvauksen hoitoon käytettävän lääkityksen yhteydessä mainitaan usein fenytoiini ja 
dantroleeni. Dantroleenia voidaan käyttää myös lannehalvauksen ehkäisyyn annoksella 4 mg / päivä 
p.o. tyhjään mahaan, jolloin lääke annetaan tunti ennen rasitusta.33,97 Dantroleenista on kerrottu 
lisää kappaleessa 6.3.3. 
Fenytoiinia eli difenyylihydantoiinia on käytetty toistuvan lannehalvauksen ehkäisyyn, mutta sen 
käytöstä akuutissa lannehalvausvaiheessa ei ole kattavaa tutkimustietoa. Fenytoiinin tarkkaa 
lannehalvausta estävää toimintamekanismia ei myöskään tunneta.98-100 
 39
Fenyntoiinin tarkkoja annoksia on vaikea antaa, koska sama annos voi aiheuttaa hyvin erilaisia 
veren pitoisuuksia eri yksilöille. Aloitusannoksena voidaan kuitenkin käyttää 6 – 8 mg / kg p.o. 
kahdesti päivässä ja tätä annosta voidaan käyttää useamman päivän ajan. Tämän jälkeen annos 
nostetaan hiljalleen 10 - 12 mg / kg p.o. kahdesti päivässä. Annoksen määrää kannattaa seurata 
mittaamalla sen pitoisuuksia seerumissa tai plasmassa. Seerumin pitoisuus pyritään saamaan tasolle 
5 - 10 ?g / ml, ja se saadaan mitattua kolmesta neljään tuntia lääkkeen annostelusta otetulla 
verinäytteellä. Mikäli monitorointi ei ole mahdollista, annosta voidaan muokata kliinisen vasteen, 
sivuvaikutuksien sekä seerumin CK- ja AST-pitoisuuksien avulla.98-100 
Fenytoiinilla on myös hevosta rauhoittavia ominaisuuksia, mutta vaikutus on yksilöllistä. Yliannos 
jo valmiiksi rauhoitetulle tai uneliaalle hevoselle voi johtaa ataksiaan tai muhin neurologisiin 
oireisiin, kuten erilaisiin kohtauksiin tai makaamiseen. Jos hevosella esiintyy sedaatiota, lääkitys 
keskeytetään, kunnes hevonen vaikuttaa taas normaalilta. Tämän jälkeen alkuperäistä annosta 
lasketaan 50 % ja jatketaan lääkitystä. Fenytoiinilla on huomattavasti interaktioita useiden 
lääkeaineiden kanssa ja ne täytyy ottaa annostelussa huomioon.98-100 
Hevoset näyttävät sietävän useiden kuukausien fenytoiinikuureja ilman merkittäviä haittoja, mutta 
yleisesti suositellaan lyhyempiä kuureja. Kun fenytoiinia on tutkittu in vitro, sen on havaittu 
vaikuttavan lihakseen jo 7 - 10 päivän kuluttua lääkkeen annostelusta.98-100 
3.8.9 Jalostus 
Koska ainakin osa toistuvista lannehalvausmuodoista on perinnöllisiä, kannattaa siitoseläinten 
valintaan kiinnittää huomiota. Esimerkiksi sukulinjoja, joissa esiintyy paljon lannehalvausta, ei 
kannata käyttää siitoksessa.38 Myöskään toistuvista lannehalvauksista kärsiviä hevosia ei kannata 
käyttää siitokseen. 
 
3.9 Ennuste 
Lannehalvauksen saaneet kilpahevoset starttaavat muita hevosia epätodennäköisemmin enää 
samalla kilpailukaudella. Itse kilpailusuorituksissa ei kuitenkaan havaittu eroa lannehalvauksista 
kärsineiden hevosten ja terveiden hevosten välillä.12 Lannehalvaus ei kuitenkaan välttämättä pilaa 
nuorten hevosten kilpailukautta, sillä kahden ja kolmen vuoden ikäisistä lannehalvauksesta 
kärsivistä laukkahevosista vain 15 % ei kyennyt enää kilpailemaan kyseisellä kilpailukaudella.29 
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4 POLYSAKKARIDIEN KERTYMÄSAIRAUS (PSSM) 
Polysakkaridien kertymäsairaus eli PSSM (polysaccharide storage myopathy) on hevosten 
rasitusperäistä lannehalvausta aiheuttava kroonisen rabdomyolyysin toinen muoto. Sairaus johtuu 
lihassolun häiriintyneestä hiilihydraattimetaboliasta, joka on osoittautunut perinnölliseksi. 
PSSM:sta kärsivät hevoset valmistavat ja metaboloivat glykogeenia epänormaalilla tavalla, jolloin 
luurankolihaksiin muodostuu poikkeuksellisen paljon glykogeenia tai epänormaalia polysakkaridia. 
Hevoset eivät pysty käyttämään epänormaalisti muodostunutta polysakkaridia lihassolujen 
energialähteeksi, jonka seurauksena syntyy energian puutetta ja lisäksi se kumuloituu lihaksiin, 
aiheuttaen hevoselle lihaskramppeja ja kipua.101,102 
Hevosten ensimmäiset viralliset PSSM-tapaukset löydettiin Pohjois-Amerikassa 1990-luvun alussa, 
kun Stephanie Valberg kuvasi sairauden quarter-rodun hevosilta ja näiden sukulaisroduilta (paint ja 
appaloosa).101 Vaikka PSSM tunnistettiin vasta 1990-luvun alkupuolella, sitä ei pidetä aivan uutena 
sairautena. Lihasten liiallisen glykogeenin ja lannehalvauskohtausten välinen yhteys on kuvattu jo 
1930-luvulla,103 joten on todennäköistä, että PSSM on vaivannut tiettyjä hevosrotuja jo kauan. 
PSSM voidaan jakaa kahteen muotoon sairauden aiheuttajamekanismin perusteella. Ensimmäisessä 
muodossa sairailta hevosilta löytyy mutaatio glykogeenisyntaasi 1 (GYS 1) H-alleelista. GYS 1-
geenissä tapahtuva spesifinen pistemutaatio johtaa entsyymiaktiivisuuden lisääntymiseen, jolloin 
lihaksissa muodostuu ylimäärin glykogeenia. Sairauden toisessa muodossa geenimutaatio puuttuu, 
mutta lihasnäytteessä nähdään kuitenkin normaalia voimakkaampaa glykogeenin 
akkumuloitumista.104 
PSSM voidaan luokitella myös lihassoluissa esiintyvän polysakkaridin mukaan. Ensimmäisen 
asteen (grade 1) sairaudessa tavataan amylaasille sensitiivistä granulaarista glykogeenia, joka 
sijaitsee sytoplasmassa tai solukalvon alla. Amylaasille sensitiivinen glykogeeni hajoaa amylaasi-
entsyymin vaikutuksesta glukoosi-molekyyleiksi. Toisen asteen (grade 2) sairaudessa tavataan 
epänormaalia polysakkaridia, joka on amylaasille resistenttiä PAS (periodic acid Schiff’s)-
värjäytyvää ?-glykogeenia. Amylaasille resistentti glykogeeni ei hajoa amylaasin vaikutuksesta, 
joten sitä kutsutaan epänormaaliksi tai kompleksiseksi polysakkaridiksi.105 
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4.1 Patogeneesi 
PSSM:a sairastavien hevosten lihassoluissa tavataan poikkeuksellisen suuria määriä glykogeenia ja 
epänormaalia polysakkaridia, jotka molemmat ovat rakentuneet glukoosimolekyyleistä. Lihassolut, 
joihin glykogeeni ja epänormaali polysakkaridi kertyvät, ovat tyypiltään 2A oksidatiivis-
glykolyyttisia ja 2B glykolyyttisia soluja.101,106,107 Sairaiden hevosten lihasten 
glykogeenikonsentraatiot ovat olleet 1,5 - 4 kertaa korkeampia kuin terveillä tai muuta 
lannehalvausmuotoa sairastavilla hevosilla.101,108 Poikkeuksellisia glykogeenikertymiä ja 
epänormaalia polysakkaridia ei ole tavattu maksakudoksesta, ja sydänlihaksestakin sitä on tavattu 
vain kerran.101,106,108 
PSSM on progressiivinen sairaus, joten vakavimmat oireet ovat yleensä vanhemmilla hevosilla. 
Oireet johtuvat lihassoluihin kertyvistä hiilihydraateista, joita voi, kuten edellä on mainittu, olla 
kahdenlaista. Nuorten hevosten lihaksissa löytyy yleensä eniten amylaasille sensitiivistä 
granulaarista glykogeeniä, joka voi olla merkki varhaisvaiheessa olevasta sairaudesta.105 Hevosten 
vanhetessa niiden lihaksissa alkaa muodostua amylaasille resistenttiä kompleksista 
polysakkaridia.107 Kompleksista polysakkaridia ei löydy yleensä alle 15 kuukauden ikäisiltä 
hevosilta.109 
PSSM:n patofysiologian taustalla on hiilihydraattimetabolian häiriö, joten syitä on etsitty sen eri 
vaiheista. Mahdollista häiriötä on esimerkiksi etsitty vaiheista jossa glukoosi kuljetetaan 
lihassoluun, vaiheista jossa se käytetään energiaksi tai siitä valmistetaan glykogeenia, ja vaiheista 
jossa glykogeeni pilkotaan takaisin glukoosiksi ja käytetään energianlähteenä. 101,110-115 
Glukoosi toimii lihasten energianlähteenä ja ylimäärä käytetään lihasten sisäisen glykogeenin 
valmistamiseen. Normaalitilanteessa glukoosi kulkeutuu lihaksiin verenkierron mukana ja läpäisee 
siellä hiussuonen seinämän. Hydrofiilinen glukoosi tarvitsee kuljettajaproteiinin siirtyessään 
soluvälitilasta lihassolun sisään. Glukoosikuljettajia kutsutaan GLUT-molekyyleiksi ja niitä 
tunnetaan ainakin seitsemän eri tyyppiä. Näistä GLUT-4 ja GLUT-1 kuljettavat glukoosia 
lihassoluun. Insuliini säätelee tapahtumaa rekrytoimalla GLUT-4 kierrätystä sytoplasman ja 
solukalvon välillä. Laskeva insuliini konsentraatio indusoi GLUT-4 molekyylien kierrätystä 
solukalvolta sytoplasmaan ja nouseva insuliini konsentraatio indusoi kuljettajia siirtymään 
sytoplasmasta solukalvolle.23 GLUT-1 on insuliinista riippumaton kuljettaja, joka kuljettaa pieniä 
määriä glukoosia soluun.108 
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PSSM-hevosten veren glukoosipitoisuuden on todettu laskevan normaalia nopeammin 
hiilihydraattipitoisen ravinnon- sekä suonensisäisesti- tai suun kautta annostellun glukoosilisän 
jälkeen.116,117 PSSM-hevosten lihaksissa on myös poikkeuksellisen paljon glykogeenia ja 
epänormaalia polysakkaridia, joten sen taustalla olevaksi syyksi on ajateltu glukoosin lisääntynyttä 
kulkeutumista lihassoluihin.117 Teorian mukaan glukoosi kulkeutuu tehokkaammin lihassoluun, kun 
lihasten insuliiniherkkyys lisääntyy.108,109,117 Eniten on tutkittu glukoosin kuljettaja GLUT-4:ää sekä 
myös insuliinireseptori ?:a, mutta niiden ei ole havaittu poikkeavan normaalista. Sen sijaan GLUT-
1 määrän on havaittu olevan normaalia vähäisempi, mutta tämän oletetaan johtuvan elimistön 
kompensaatiosta lihassolujen lisääntyneelle glukoosipitoisuudelle.108 Tuore belgiantyöhevosilla 
(belgian draft horse) tehty tutkimus ei kuitenkaan tue insuliiniteoriaa, sillä tutkimuksessa 
insuliinisensitiivisyyden todettiin olevan normaali.118 Tämä voi johtua myös belgiantyöhevosten 
rotuspesifisestä ominaisuudesta.90 
Lihassoluun kuljetettu glukoosi käytetään joko suoraan energiaksi tai siitä muodostetaan 
rakenteeltaan haaroittunutta glykogeenia, joka voidaan tarvittaessa hajottaa glykogenolyysin avulla 
takaisin glukoosiksi. PSSM-hevosten lihaksissa glykogeenia on paljon, joten energianlähteestä ei 
pitäisi olla pulaa. Hevosia näyttää kuitenkin vaivaavan energian puute ja sen seurauksena alentunut 
suoritustaso. 
Lihassoluun tuleva ylimääräisestä glukoosista tehdään siis glykogeenia. Glykogeenin 
muodostumista katalysoi insuliinista riippuvainen glykogeenisyntaasi entsyymi (GYS 1) ja 
haaroittumista aikaansaava entsyymi (GBE). GYS 1 liittää glukoosiyksiköitä suoriksi ketjuiksi 1,4-
sidoksin ja GBE liittää sivuketjun joka seitsemänteen glukoosimolekyyliin 1,6-sidoksin. 
PSSM-hevosilla esiintyy normaalin glykogeenin lisäksi myös sellaista glykogeenia, joka poikkeaa 
rakenteeltaan normaalista. Tämän on arveltu olevan seurausta glykogeenin syntetisoimisessa 
olevasta ongelmasta. Teorian mukaan ongelma syntyy, kun glykogeenisyntaasi-entsyymin 
aktiivisuus lisääntyy, mutta haaroittumista aikaansaava entsyymi säilyy normaalina. Tämä johtaa 
glykogeenin haaroittumisen häiriintymiseen ja sitä kautta epänormaalin, normaalia vähemmän 
haaroittuneen polysakkaridin muodostumiseen.119 Asialle saatiin varmistus, kun glykogeenisyntaasi 
1 H-alleelista löydettiin spesifinen pistemutaatio. Mutaation on todettu aiheuttavan 
glykogeenisyntaasi 1 aktiivisuuden lisääntymisen. GYS-1 geenimutaation prevalenssi näyttää 
kuitenkin vaihtelevan rotujen välillä. PSSM:an sairastuneilla raskailla työhevosilla sen on arvioitu 
olevan 86 %, quarter-hevosilla 72 %, puoliverisillä 18 % ja muilla kevyillä hevosroduilla 24 %.104 
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Kaikilta PSSM-hevosilta ei siis löydy edellä mainittua mutaatiota, mutta niillä kuitenkin muodostuu 
epänormaalisti glykogeenia. Tähän voisi olla syynä PSSM-hevosilta mitatut normaalia korkeammat 
glukoosi 6-fosfaatti pitoisuudet. Suuri glukoosi 6-fosfaattipitoisuus stimuloi 
glykogeenisyntaasientsyymiä, mutta ei muuta haaroittajaentsyymin aktiivisuutta, jolloin syntyy 
entsyymiaktiivisuuksien epätasapaino.120  
Normaalitilanteessa glykogeenisyntaasin ja haaroittumista aikaansaavan entsyymin aktiivisuudet 
ovat tasapainossa ja muodostuva glykogeeni haaroittuu joka seitsemännen glukoosimolekyylin 
kohdalla. Kun glykogeenisyntaasin aktiivisuus kasvaa ja haaroittumista aikaan saavan entsyymin 
aktiivisuus pysyy normaalina, syntyy entsyymiaktiivisuuksien epätasapaino. Glykogeenisyntaasin 
aktiivisuuden lisääntyminen johtaa lisääntyneeseen glykogeenin muodostumiseen. Jos 
haaroittumista aikaansaavan entsyymin aktiivisuus lisääntyisi samassa suhteessa, syntyisi 
pelkästään poikkeuksellisen paljon glykogeenia, joka olisi kuitenkin rakenteeltaan normaalia. 
Haaroittumista aikaansaavan entsyymin aktiivisuus pysyy kuitenkin normaalina ja tämän 
seurauksena muodostuu glykogeenia, jossa on normaalia vähemmän sivuhaaroja.120 Tätä 
epänormaalia polysakkaridia, eli normaalia vähemmän haaroittunutta glykogeenia, kutsutaan ?-
glykogeeniksi, ja se on resistenttiä normaalisti glykogeenia hajottavalle amylaasi-entsyymille.101  
Epänormaali polysakkaridi johtaa ongelmiin kahdella tavalla. Ensinnäkin, koska hevonen ei pysty 
käyttämään epänormaalisti rakentunutta glukoosia energianlähteeksi, glykogeenista ei saada 
pilkottua normaalilla tavalla glukoosia. Tämän seurauksena lihas alkaa kärsiä energiavajeesta ja se 
johtaa puolestaan lihasten toimintahäiriöihin. Toisaalta jos lihaksissa olevaa epänormaalia 
glykogeenia ei käytetä, se alkaa kertyä lihaksiin ja aiheuttaa hevoselle lihaskramppeja ja 
kipua.101,102 
GYS 1-geenimutaation prevalenssi näyttää vaihtelevan sairauden vakavuusasteen mukaan. 
Vakavuusasteeltaan luokassa 1 (lievä sairaus) prevalenssi oli 70 % ja luokassa 2 (keskiverto tai 
vakava sairaus) 16 %. Tuloksista voidaankin päätellä, että PSMM:n altistavana tekijänä GYS 1-
geenimutaation rinnalla täytyy olla myös muita tekijöitä.104 Geenimutaation omaavilla hevosilla 
kliiniset oireet voivat siis vaihdella subkliinisistä jopa kuolemaan johtavaan sairauteen. Tällainen 
fenotyyppien ekpression vaihtelevuus voi olla seurausta ympäristötekijöistä tai ”muokkaavista 
(”modifying”) geeneistä”. Tällä hetkellä epäillään, että Quarter-hevosten malignia hypertermiaa 
aiheuttava geenimutaatio luustolihasten ryanodiini reseptorissa (RYR1), voi vaikuttaa GYS-1-
geenimutaation fenotyyppeihin ja aiheuttaa PSSM:n vakavimmat muodot.121,122 
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Glykogeenisyntaasi 1 geenissä olevaa mutaatiota tai suurentunutta glukoosi 6-fosfaattipitoisuutta ei 
kuitenkaan löydy kaikilta PSSM:a sairastavilta hevosilta, joten sairauden taustalla täytyy olla myös 
muita altistavia tekijöitä.104 PSSM-hevosten suurentuneiden hiilihydraattivarastojen syiksi on 
epäilty esimerkiksi glykogeenin vähentynyttä käyttöä117 ja glykogenolyysin häiriötä,115 koska 
muodostunut glykogeeni ei hajoa normaalilla tavalla lihassolussa. Tiedetään kuitenkin, että 
sairaiden hevosten luustolihasten glykolyyttisistä entsyymiaktiivisuuksista ainakin fosforylaasi, 
fosforylaasikinaasi, fosfoglukomutaasi, fosfoglukoisomeraasi, fosfofruktokinaasi, aldolaasi, 
triosfosfaatti-isomeraasi, glyseraldehydi 3-fosfaatti dehydrogenaasi, fosfoglyseraattikinaasi, fosfo-
glyseromutaasi, enolaasi, pyruvaattikinaasi, laktaatti dehydrogenaasi, heksokinaasi, lysosomaalinen 
alfa-glukosidaasi ja hapan maltaasi ovat normaalit.101,115 Myöskään Belgian Draft-hevosilla 
vastikään tehdyssä tutkimuksessa ei havaittu puutoksia lihasten glykolyyttisissä tai 
glykogenolyyttisissä entsyymeissä.118 Glykolyyttisten ja glykogenolyyttisten entsyymien normaali 
toiminta ei kuitenkaan poissulje glykogeenin hajottamisessa mahdollisesti olevaa ongelmaa. 
Hajotakseen normaalisti, glykogeeniketjujen päissä täytyy olla ei-pelkistävät päät. Jos päät 
puuttuvat, glykogeeni ei voi hajota normaalisti, vaikka kaikki mahdolliset glykogeenia ja glukoosia 
hajottavat entsyymit toimisivat oikein. Hiljattain julkaistussa artikkelissa pidettiin todennäköisenä 
sitä, että PSSM-hevosten lihasnäytteissä näkyvät histopatologiset muutokset ovat yhteydessä 
lihassolujen mitokondrioiden toiminnan häiriöön, glykogeenin syntetisoinnin inhibitioon ja 
krooniseen hapenpuutteeseen.123 
Myös maitohappo eli laktaatti on ollut eräs tutkimuksen alla olevista mahdollisista tekijöistä. 
Sairaiden hevosten on havaittu käyttävän maksimaalisessa rasituksessa normaalia runsaammin 
glykogeenia, jonka seurauksena on ollut veren laktaattikonsentraation voimakas kohoaminen. 
Kohonneita laktaattipitoisuuksia on havaittu myös levossa. Laktaattipitoisuudet ovat kuitenkin 
pysyneet kevyen rasituksen aikana alhaisina, vaikka samalla on tapahtunut CK-aktiivuuden nousua. 
CK-aktiivisuuden nousu ilman laktaattipitoisuuden nousua indikoi, että laktaatti ei olisi 
lihasvaurioiden taustalla oleva syy.115,124 
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4.2 Etiologia ja riskitekijät 
Polysakkaridien kertymäsairaus johtuu lihassolun häiriintyneestä hiilihydraattimetaboliasta, mutta 
PSSM:n ilmenemiseen vaikuttavat jonkin verran erilaiset riskitekijät. Altistavina tekijöinä pidetään 
esimerkiksi rotua, ikää, ruokinnan tai harjoitusohjelman muutoksia, sairastumista, loukkaantumista 
tai muuta stressiä.107,125 Sairauden yleisyydessä ei ole sukupuolieroja.105 
4.2.1 Rotu 
PSSM on hyvin yleinen sairaus quarter-hevosilla,101,105 raskasrakenteisilla kylmäveriroduilla eli 
työhevosilla (draft-related breeds)126,127 ja puoliverisillä118. Lisäksi sitä tavataan 
lämminveriravureilla, englannin täysiverisillä, morgan-hevosilla, andalusialaisilla ja 
arabeilla.106,128,129 PSSM on myös todettu ainakin yhdellä muulilla.127 Vaikka PSSM on diagnosoitu 
lukuisilta hevos- ja poniroduilta, diagnosoimiseen käytetyt kriteerit eivät ole kuitenkaan olleet aina 
täysin yhdenmukaiset. Tämän vuoksi on mahdollista, että osa tähän mennessä tehdyistä 
diagnooseista on ollut virheellisiä. 
4.2.2 Ikä 
Polysakkaridien kertymäsairauteen voivat sairastua vastasyntyneitä varsoja lukuun ottamatta kaiken 
ikäiset hevoset.130-132 PSSM on kuitenkin progressiivinen sairaus, joten sitä löytyy eniten 
vanhemmilla hevosilla. Sairaudelle alttiilla hevosilla tavataan jo kuuden kuukauden iässä 
rabdomyolyysia ja lisääntynyttä herkkyyttä insuliinille. Subkliinistä rabdomyolyysia voidaan 
kuitenkin tavata jo neljän viikon iästä lähtien. Epänormaaleja polysakkaridikertymiä ei kuitenkaan 
löydetä hevosilta ennen kuin ne saavuttavat 7 – 12 kuukauden iän.109 PSSM johtuu lihasten 
poikkeuksellisen suuresta glykogeenipitoisuudesta tai epänormaalista eli kompleksisesta 
polysakkaridista. Nuorten hevosten lihaksissa tavataan yleensä pelkästään suuria amylaasille 
sensitiivisiä glykogeenikertymiä, mutta hevosten vanhetessa niiden lihaksissa alkaa muodostua 
myös amylaasille resistenttiä kompleksista polysakkaridia.107 Kompleksista polysakkaridia ei löydy 
yleensä alle 15 kuukauden ikäiseltä hevoselta.109 
4.2.3 Luonne 
Sairastuneita hevosia kuvataan usein rauhallisiksi, mutta hevosissa voi olla myös rotukohtaisia 
eroja.111,124,132 
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4.2.4 Hiilihydraatit 
PSSM:n merkittävänä riskitekijänä pidetään ravinnon korkeaa hiilihydraattipitoisuutta. Runsaasti 
sulavia hiilihydraatteja sisältävä ruokinta lisää glykogeenin kertymistä lihassoluihin ja edesauttaa 
siten glykogeenikertymien muodostumista sairaiden yksilöiden lihaksiin.111,117 
 
4.3. Prevalenssi 
PSSM on melko yleinen sairaus useilla hevosroduilla. Saatavilla olevien prevalenssitutkimusten 
tulokset kuitenkin vaihtelevat sairauden diagnosointikriteerien mukaan. Kun PSSM:n diagnosointi 
perustuu histologisesti lihasnäytteestä osoitettavaan PAS-positiiviseen amylaasille resistenttiin 
polysakkaridiin,101 prevalenssiksi arvioidaan USA:n quarter-hevosissa 6 – 12 %102 ja 
belgiantyöhevosissa 36 %126. 
Kun PSSM:n diagnosointikriteerinä on lihasnäytteestä löytyvä amylaasille sensitiivinen 
polysakkaridi, jolloin näytteissä ei ole mukana välttämättä lainkaan amylaasille resistenttiä 
epänormaalia polysakkaridia,129 prevalenssi on ollut raskaissa työhevosissa 66 % ja kevyissä 
hevosroduissa 33 %.125 
 
4.4 Periytyvyys 
PSSM:n on pidetty perinnöllisenä sairautena jo pitkään,104,105,121,123,133-135 mutta sairauden 
täydellistä periytyvyyttä ei vielä tunneta kunnolla. Tällä hetkellä kuitenkin tiedetään, että osa 
PSSM-tapauksista johtuu perinnöllisestä glykogeeni syntaasi 1 (GYS 1 H-alleeli) geenimutaatiosta. 
Mutaation oletetaan olevan lähtöisin yhdestä hevosesta 144 -178 sukupolvea eli noin 1200 – 1500 
vuotta sitten ja se on aikojen kuluessa levinnyt usean rodun sairaudeksi.133 Geenidefekti on löydetty 
mm. quarter-hevosilta, raskailta työhevosilta, mustangeilta, morgan-hevosilta, puoliverisiltä sekä 
monilta kevyiltä hevosroduilta. Mutaation prevalenssi näyttää kuitenkin vaihtelevan rotujen välillä. 
PSSM:a sairastavilla raskailla työhevosilla sen on arvioitu olevan 86 %, quarter-hevosilla 72 %, 
puoliverisillä 18 % ja muilla kevyillä hevosroduilla 24 %.104 Mutaatio ei ole välttämättä levinnyt 
kaikkialle, koska sitä ei löydetty eräässä tutkimuksessa hollantilaisilta ja ruotsalaisilta 
lämminverisiltä.135 
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GYS 1-mutaatiolla näyttää olevan hyvin vaihteleva ilmentyminen, jolloin kliininen fenotyyppi 
vaihtelee subkliinisistä sairaudesta makaamiseen ja jopa kuolemaan johtavaan sairauteen. GYS 1–
mutaatio periytyy autosomaalisti domintantisti, eli periytyvyys ei kytkeydy sukupuoleen, mutta sen 
ilmentämä fenotyyppi näkyy lähes kaikissa yksilöissä. Homotsygootit yksilöt sairastuvat 
vakavimmin.133 Fenotyyppien ekpression vaihtelevuuden syy voi olla ympäristötekijöissä tai 
”muokkaavissa (”modifying”) geeneissä”.121 
PSSM:n periytyvyys selittää sen yleisyyttä tietyissä hevosroduissa, kuten esimerkiksi quarter-
hevosissa. Mutaation leviäminen jälkeläisiin voi johtua osittain siitä, että hevosenomistajilla oli 
aikoinaan tapana laittaa siitokseen kilpailuun kelpaamattomia lihasongelmista kärsiviä hevosia. 
Myös siitoshevosten alhainen rasitustaso, hyvät talliolosuhteet ja säännölliset rutiinit voivat pitää 
oireet piilossa, jolloin osa siitoshevosista voi toimia piilevinä kantajina.128 Perinnöllisyys selittää 
osittain myös sen, että yleensä vain tiettyjen tallien hevoset oireilevat.132 
 
4.5 Oireet 
PSSM aiheuttaa joukon erilaisia kliinisiä oireita, jotka vaihtelevat jonkin verran rotujen välillä. 
Raskaita työhevosia ei ole jalostettu juoksemiseen, joten niillä oireet ovat yleensä hiukan 
erityyppisiä kuin muilla roduilla. Raskaiden työhevosten oireina on tyypillisesti 
neuromuskulaarinen heikkous, epäpuhdas liike, faskikulaatio eli lihasten nykiminen, lihasatrofia, 
laihtuminen, hännän nostelu, ja epänormaali takajalkojen toiminta johon liittyy kukkopattityylinen 
(”stringhalt”) askellus. Quarter-rodun hevosilla tyypillisimmät oireet ovat samankaltaisia kuin 
toistuvassa rasitusperäisessä lannehalvauksessa eli RER:issä. Puoliveristen tyypillisimmät oireet 
ovat epäpuhdas liike ja faskikulaatio. Muita sairaiden hevosten mahdollisia kliinisiä oireita ovat 
energian puute, huono suorituskyky, rasituksen jälkeinen lihasvapina, rasituksen sietämättömyys, 
vaikeus tai haluttomuus liikkua eteenpäin tai taaksepäin, käytösmuutokset ajettaessa tai 
ratsastettaessa, selkäkivut, jalannostovaikeudet, takaraajojen heikkous, lihaksettomuus erityisesti 
takaosassa, askeljäykkyys, makaamiseen johtavat heikkoudet, ylösnousuvaikeudet ja ähkyn 
kaltaiset oireet. 101,107,110,113,114,125,134,136,137 
PSSM:n oireet voivat vaihdella myös sukupuolen mukaan.109,125 Tammoilla kuvataan enemmän 
rasitusperäistä lannehalvausta ja oriilla on yleisempää takajalkojen epänormaali toiminta sekä 
lihasvapina.138 
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Ikä vaikuttaa oireisiin siten, että vanhemmilla hevosilla tavataan yleensä voimakkaampia 
lihasmuutoksia.109,111,130,132 Muutosten ajatellaan syntyvän poikkeuksellisen suuren 
glykogeenikonsentraation sekä epänormaalin polysakkaridin seurauksena. Glykogeeni ja sen 
johdannaiset voivat aiheuttaa lihassolujen tuhoutumista osmoosin kautta, koska glykogeeni sitoo 
vettä. Epänormaali polysakkaridi voi sen sijaan aiheuttaa suoraan lihassolujen fyysistä tuhoa.117 
PSSM:n aiheuttamat lihasten erilaiset patologiset muutokset voivat myös vaihdella rotujen 
välillä.127,130 
PSSM voi aiheuttaa etenkin raskasrakenteisille työhevosille lihasatrofiaa. Tämä johtuu 
hiilihydraattien käytön vaikeutumisesta, jolloin elimistö alkaa käyttää lihasproteiineja 
energianlähteenä. Tämän seurauksen syntyy voimakkuudeltaan eriasteista lihaskatoa riippuen 
sairauden vakavuudesta.137 
Yleensä oireet alkavat näkyä sen jälkeen, kun hevosta aletaan valmentaa.107,131 Tätä ennen hevoset 
ilmeisesti säännöstelevät päivittäistä liikkumistaan tasolle jossa oireita ei esiinny.109 Klassisen 
tapauksen oireet kehittyvät yleensä 10 - 30 minuutin kevyen rasituksen jälkeen. Oireiden 
esiintymistiheys vaihtelee kerran vuodessa esiintyvästä täydelliseen rasituksen 
sietämättömyyteen.111 Joiltain hevosilta sairaus voidaan löytää vasta useita vuosia yksittäisen 
lannehalvauskohtauksen jälkeen.107,112 
Oireet voivat ilmetä ruokinnan muutosten tai harjoitusohjelman muutosten yhteydessä, mutta ne 
voivat alkaa myös sairauden, loukkaantumisen tai muun stressin indusoimana. PSSM-hevosen  
altistuminen streptococcus equi infektiolle tai jollekin muulle hengityselinten patogeenille voi 
johtaa vakavaan lannehalvauskohtaukseen ja nopeaan lihaskatoon.107,125 
PSSM on diagnosoitu hiljattain selkäkivuista kärsivien estehevosten, kouluhevosten ja 
kärryhevosten m. longissimus lumborum lihaksesta otetuista näytteistä.106 Kroonisista 
selkäongelmista kärsivillä hevosilla kannattaakin pitää mielessä PSSM:n mahdollisuus.8 
 
4.6 Diagnosointi 
PSSM:a voidaan epäillä aina kun hevosella on toistuvia lannehalvausoireita tai merkkejä 
neuromuskulaarisesta sairaudesta.105,129 Oireilevan hevosen PSSM-epäily perustuu historiaan, 
anamneesiin, kliinisiin oireisiin ja palpaatiolöydöksiin. PSSM diagnoosi sen sijaan perustuu 
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geenitestiin tai lihasnäytteiden analysointiin. Muita sairauden diagnosoinnissa käytettäviä keskeisiä 
apuvälineitä ovat rasitustesti, verinäyte ja virtsanäyte. 
4.6.1 Historia 
PSSM aiheuttaa kroonista rabdomyolyysiä, joten sitä sairastavien hevosten historiasta löytyy 
yleensä toistuvia kohtauksia tai alentunutta rasituksensietokykyä.101 
4.6.2 Anamneesi 
PSSM:n tunnetut riskitekijät voivat johdattaa PSSM:n jäljille. Sairautta esiintyy eniten quarter-
hevosilla,101,105 raskailla työhevosilla126,127 ja puoliverisillä128. Sitä tavataan jonkin verran myös 
lämminveriravureilla, englannin täysiverisillä, morgan-hevosilla, andalusialaisilla ja 
arabeilla.106,128,129 PSSM on todettu myös muulilta.127 
Polysakkaridien kertymäsairauteen voivat sairastua kaiken ikäiset hevoset.130-132 PSSM on 
kuitenkin progressiivinen sairaus, joten sitä löytyy eniten vanhemmilta hevosilta.107 Sairastuneita 
hevosia on kuvattu luonteeltaan rauhallisiksi.111,124,132 Hevosen saama ravinto on tärkeä tieto, koska 
korkeaa hiilihydraattipitoisuutta pidetään PSSM:n altistavana tekijänä.111,117 
Hevosen olosuhteissa tapahtuneet muutokset voivat laukaista PSSM:n oireet. Hevoset alkavat 
oireilla usein vasta siinä iässä, jolloin niitä aletaan valmentaa.107,131 Klassisissa tapauksissa oireet 
kehittyvät 10 - 30 minuutin kevyen rasituksen jälkeen. Oireet voivat ilmetä myös 
ruokintamuutosten tai harjoitusohjelman muutosten yhteydessä, mutta ne voivat alkaa myös 
hengitystiesairauden tai jonkin muun sairauden, loukkaantumisen tai muun stressin 
indusoimana.107,125 
4.6.3 Oireet 
PSSM:a ei voida diagnosoida pelkästään oireiden perusteella, mutta niiden avulla sairautta voidaan 
jossain määrin kuitenkin epäillä. Tyypillisimpiä raskaiden työhevosten oireita ovat esimerkiksi 
neuromuskulaarinen heikkous, lihasatrofia, laihtuminen, faskikulaatio ja ”kukkopattiaskellus”. 
Kevyillä roduilla tyypillisemmin tavattavia oireita ovat liikkeiden epäpuhtaus, vaikeus tai 
haluttomuus liikkua eteenpäin tai taaksepäin, selkäkivut, takykardia, takypnea, lämmönnousu, 
hikoilu. Vakavissa tapauksissa myös makaaminen, ylösnousuvaikeudet, ähkyn kaltaiset oireet ja 
myoglobinuria.101,107,110,113,114,125,134,137 
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4.6.4 Laboratoriotutkimukset 
PSSM voidaan diagnosoida lihasnäytteiden ja geenitestin avulla.104 Muita diagnosoinnissa hyväksi 
käytettäviä menetelmiä ovat veri- ja virtsanäytteet. Verinäytteestä voidaan määrittää lihasspesifiset 
entsyymit, hemoglobiini sekä seleeni ja E-vitamiinipitoisuus. Virtsanäytteestä määritetään 
puolestaan myoglobiini.111 
4.6.4.1 Lihasentsyymit 
Seerumista voidaan analysoida kreatiinikinaasin (CK), aspartaattiaminotransferaasin (AST) ja 
laktaattidehydrogenaasin (LDH) aktiivisuudet. Näiden viitearvojen ylärajat veressä ovat luokkaa; 
CK: 350 U/l, AST: 425 U/l ja LDH: 450 U/l,125 mutta ne vaihtelevat laboratoriokohtaisesti. PSSM:a 
sairastavilla hevosilla on todettu kohonneita seerumin CK- ja AST-aktiivisuuksia niin levossa kuin 
rasituksessa.101,107,110,112,113 Erityisesti CK-aktiivisuus voi olla koholla pysyvästi pitkiäkin aikoja.111 
Lihasentsyymiaktiivisuudet nousevat rasitusperäistä lannehalvausta sairastavilla hevosilla yleensä 4 
- 6 tuntia rasituksesta. Kreatiinikinaasin aktiivisuus voi nousta rasituksen jälkeen yli 1000 U/l. 
Kreatiinikinaasilla on hyvin lyhyt puoliintumisaika, mutta AST ja LDH pysyvät koholla pidempään. 
Joissain tapauksissa seerumin CK- ja AST-aktiivisuudet ovat koholla jatkuvasti. Lihaksissa voi 
esiintyä rasituksen aikana erilaisia toimintahäiriöitä kuten heikkoutta, kipua, kramppeja ja 
jäykkyyttä. Nämä eivät kuitenkaan välttämättä aiheuta kudosvaurioita lihaksiin, jolloin 
lihasspesifiset entsyymitasotkin pysyvät normaalirajoissa. Normaalit entsyymitasot eivät tämän 
vuoksi sulje kokonaan pois PSSM:n mahdollisuutta. Lihasentsyymit ovat usein viiterajoissa etenkin 
raskailla työhevosilla ja puoliverisillä.126 Tämän vuoksi raskailla työhevosilla voi jo hyvin vähäinen 
lihasentsyymien kohoaminen olla merkittävä löydös ja esimerkiksi AST-tason kohoaminen yli 500 
U/l on todettu viittaavan vahvasti PSSM:aan.125 Seerumin CK-aktiivisuus pysyy koholla yleensä 
tallilevossakin, mikä erottaa PSSM:n muista lannehalvausmuodoista.111 
4.6.4.2 Virtsanäyte 
Vakavasti sairailla hevosilla voi esiintyä myoglobinuriaa. Virtsan myoglobiini on peräisin 
vaurioituneesta lihaksesta, josta se kulkeutuu verenkierron mukana munuaisiin ja edelleen virtsaan. 
Myoglobiini on toksista munuaisille, joten sen seurauksena voi kehittyä munuaisten vajaatoimintaa. 
Yleensä munuaiset kuitenkin palautuvat ennalleen. Myoglobinuriasta kärsiviltä hevosilta kannattaa 
määrittää seerumin kreatiniini- ja urea-pitoisuudet, koska niiden avulla saadaan tietoa munuaisten 
toiminnasta.111 
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4.6.4.3 Seleeni ja E-vitamiini sekä hemoglobiini 
Seleenin tai E-vitamiinin puute ei ole suoraan yhteydessä PSSM:an, mutta niiden puutos voi 
voimistaa tai lisätä sairauden oireita. Tämän vuoksi niiden pitoisuuksien mittaaminen verestä voi 
olla tietyissä tapauksissa perusteltua.125 
Verinäytteestä voidaan lisäksi mitata veren hemoglobiini. Lievä anemia on yleinen löydös 
polysakkaridien kertymäsairautta sairastavilla hevosilla. Anemiaa voidaan helposti pitää syynä 
huonoon suorituskykyyn ja rasituksen sietämättömyyteen, vaikka taustalla voi olla PSSM.125 
4.6.5 Rasitustesti 
Rasitustestin avulla saadaan paljastettua piilevä PSSM. Testi tehdään kliinisesti oireettomalle 
hevoselle, jolla epäillään lannehalvauksen kroonista muotoa, mutta lihasentsyymiaktiivisuudet ovat 
normaalit. Testiä ei saa tehdä kliinisesti oireilevalle eli akuutissa vaiheessa olevalle 
lannehalvaushevoselle, koska se voi pahentaa lihasvaurioita. Rasitustesti perustuu lihasspesifisten 
entsyymien kohoamiseen veressä rasituksen seurauksena. Rasitustesti tehdään juoksuttamalla 
hevosta ravissa 15 minuuttia ja mittaamalla CK:n aktiivisuuden nousua seerumista.111 Rasitustesti 
on käyty PSSM:n osalta tarkemmin läpi kappaleessa 4.7. 
4.6.6 Geenitesti 
PSSM diagnoosi voidaan varmistaa geenitestillä, joka paljastaa mutaation glykogeenisyntaasi 1 
(GYS1) H-alleelissa. Kaikissa PSSM muodoissa ei kuitenkaan löydy geenimutaatiota, joten 
negatiivinen testitulos ei sulje pois PSSM:n mahdollisuutta. Geenitesti tehdään joko karva- tai 
verinäytteestä. Testin kehittäjä suosittelee tekemään PSSM-epäilyissä aluksi geenitestin ja mikäli 
testi on negatiivinen, edetään lihasbiopsian analysointiin.104  
GYS 1-mutaation prevalenssi kuitenkin vaihtelee rotujen välillä. Sen on arvioitu olevan PSSM:a 
sairastavilla raskailla työhevosilla 86 %, quarter-hevosilla 72 %, puoliverisillä 18 % ja muilla 
kevyillä hevosroduilla 24 %.104 Mutaatio ei ole myöskään välttämättä levinnyt kaikkialle, koska sitä 
ei löydetty eräässä tutkimuksessa hollantilaisilta ja ruotsalaisilta lämminverisiltä.135  
Geenitesti on suositeltavaa ainakin nuorille työhevosille ja quarter-hevosille, joilta yleensä puuttuu 
sairaudelle tunnusomainen kompleksinen polysakkaridi. Vanhemmilta hevosilta kannattaa ottaa 
aluksi lihasbiopsia ja mikäli lihasnäytteestä löytyy viitteitä PSSM:stä, voidaan esimerkiksi 
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siitoseläinten kohdalla edetä geenitestiin. Positiivisen testituloksen saaneet hevoset kannattaa 
poistaa siitoksesta. 
PSSM:n esiintyy vakavuusasteeltaan hyvin erilaisina sairauksina. Syynä tähän fenotyyppien 
ekpression vaihtelevuuteen voi olla ympäristötekijöissä tai niin sanotuissa ”muokkaavissa” 
(”modifying”) geeneissä. Tällainen ”muokkaava geeni” voi mahdollisesti olla mutaation kautta 
muuttunut RYR1, joka koodaa luustolihasten ryanodiini-reseptoreita ja aiheuttaa quarter-hevosilla 
malignia hypertermiaa. Tällä hetkellä epäillään, että sama mutaatio voi vaikuttaa GYS-1-
geenimutaation fenotyyppeihin ja aiheuttaa PSSM:n vakavimmat muodot.121,122 Vakavissa 
sairaustapauksissa voisi olla perusteltua testata molemmat edellä mainitut mutaatiot.121 
4.6.7 Lihasnäytteet 
PSSM voidaan diagnosoida melko luotettavasti lihasbiopsialla ja näyte otetaan joko avoimella 
menetelmällä tai paksuneulanäytteenä.111 Näyte otetaan yleensä semitendinosus-, 
semimembranosus- tai gluteuslihaksesta,114 ja siitä etsitään poikkeuksellisen runsaita 
glykogeenivarastoja tai epänormaalia polysakkaridia.105,129 PSSM:n diagnosointi nuorelta eläimeltä 
on vaikeaa, koska alle 15 kuukauden ikäiseltä eläimeltä yleensä puuttuu sairaudelle tunnusomainen 
kompleksinen polysakkaridi.105,109 Korkea glykogeenipitoisuus ei riitä sairauden diagnosointiin, 
sillä terveilläkin hevosilla voidaan tavata korkeita glykogeenipitoisuuksia lihaksissa, ja sen määrä 
vaihtelee suuresti, riippuen ruokavaliosta, rasituksen määrästä ja lihaksen 
lihassolutyyppikoostumuksesta.111 Lihasnäytteen perusteella tehty nuoren hevosen PSSM-diagnoosi 
kannattaa siis aina varmistaa geenitestillä tai uusia lihasbiopsia kun hevonen on vanhempi. 
Avoin menetelmä tarkoittaa kirurgista näytteenottoa, joka tehdään yleensä semimembranosus-
lihaksesta. Näytteenottokohtana voidaan käyttää paikkaa, joka sijaitsee joko istuinkyhmystä (tuber 
ischiadicum) 13 cm kaudo-mediaalisesti111 tai vaihtoehtoisesti suoraan istuinkyhmyn yläpuolella.114 
Aluksi tehdään neljän ja puolen senttimetrin pystysuuntainen viilto sekä ihon että lihaksen 
peitinkalvon läpi. Peitinkalvoa irrotetaan puolitoista senttimetriä joka puolelta viiltoa. Peitinkalvon 
alle tehdään mediaalisesti kolme senttimetriä pitkä ja puolitoista senttimetriä syvä viilto. Toinen 
vastaavan kaltainen viilto tehdään kahden senttimetrin päähän ensimmäisestä viillosta. 
Biopsianäytteeseen tartutaan kiinni atuloilla ja näyte leikataan irti dorsaalisesti, ventraalisesti ja 
puolentoista senttimetrin syvyydeltä.111 Toinen tapa on preparoida esiin kolmesta viiteen 
senttimetriä pitkä ja yhden senttimetrin levyinen lihassäiekimppu ja katkaista se proksimaali- ja 
distaalipäästä.114 
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Paksuneulanäyte otetaan yleensä halkaisijaltaan viiden millimetrin Bergstrom:in neulalla gluteus-
lihaksesta. Näytteen haittapuolena on pieni koko, mikä vaikeuttaa diagnoosin tekemistä. 
Näytteenottokohta on lonkkakyhmyn dorsaalireunasta 18 cm hännän tyveä kohti. Näytteenottokohta 
puudutetaan ja lihas preparoidaan esiin kirurgisesti yhden senttimetrin viillon avulla, jonka jälkeen 
otetaan näyte aikuisella hevosella noin kuuden senttimetrin syvyydestä.111 
Näyte voidaan fiksoida joko jäädyttällä111 tai 10 prosenttisella formaliinilla.114 Molemmilla 
menetelmillä on oma kannattajaryhmänsä. Amylaasille resistentti polysakkaridi säilyy molemmissa 
fiksaatiomenetelmissä. Tavallinen glykogeeni on sitä vastoin herkkä autolyysille ja jäädytyksen 
viivästyminen laskee nopeasti sen tasoa. Mikäli näytteitä ei voida fiksoida välittömästi näytteenoton 
jälkeen, voidaan niitä säilyttää maksimissaan 24 tuntia 0.9 % suolaliuoksella kostutetussa 
sideharsossa jäiden seassa tai suoraan kuivajäähän pakattuna.111 
Fiksoidusta näytteestä valmistetaan sekä pitkittäisiä että poikittaisia leikkeitä. Puolet leikkeistä 
käsitellään suoraan PAS-värjäyksellä ja toinen puoli näytteistä käsitellään ensin amylaasilla ja 
värjätään vasta sen jälkeen PAS-värjäyksellä. Värjäykseen voidaan käyttää myös HE-värjäystä, 
mutta siinä granulaarisen polysakkaridin värjäytyminen ei ole yhtä selvää kuin PAS-
värjäyksessä.111 Amylaasille sensitiivinen granulaarinen polysakkaridi on tyypillinen histologinen 
löydös ensimmäisen asteen PSMM:ssa. Toisen asteen PSSM:ssa nähdään amylaasille resistenttiä 
granulaarista polysakkaridia.104 Näitä voi nähdä sekä pitkittäis- että poikittaisleikkeessä. Muilla 
lihasnäytteessä havaittavilla poikkeamilla ei pystytä kunnolla varmistamaan diagnoosia.32,36 
Näytteen mikroskopoinnissa tulee olla huolellinen, sillä on arvioitu, että patologisia muutoksia 
löytyy vain noin yhdestä prosentista lihassoluja.127 
 
4.7 Hoito ja ennaltaehkäisy 
Polysakkaridien kertymäsairaus on etenevä sairaus, joten mahdollisimman varhaisessa vaiheessa 
tehty diagnoosi ja hoidon aloittaminen parantaa sairauden ennustetta. Hoidon perusperiaatteet ovat 
samat kuin perinteisessä lannehalvauksessa ja sen tarkoituksena on vähentää kliinisiä oireita ja estää 
oireiden uusiutumista. Hoito kohdistuu lihasvaurioiden estämiseen, kivun lievitykseen, 
tulehdusvasteen estämiseen, munuaistubulusten nekroosin ehkäisemiseen ja hikoilusta johtuvan 
neste- ja elektrolyyttiepätasapainon hoitoon. Akuutin vaiheen hoidosta kerrotaan kappaleessa 6.3. 
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PSSM on krooninen sairaus, joka aiheuttaa toistuvaa lannehalvausta tai alentunutta rasituksen 
sietokykyä. Kliinisiä oireita voidaan ehkäistä hevosten säännöllisillä rutiineilla, päivittäisen 
rasitusmäärän asteittaisella lisäämisellä sekä erityisruokavaliolla.111 Myös hieronta ja fysikaalinen 
hoito voivat auttaa hevosta etenkin ravintoterapian varhaisvaiheessa.125 
Hevosen säännöllinen liikuttaminen on tärkeä osa terapiaa. Hevosia tulee liikuttaa päivittäin ja 
tallilepo pyritään pitämään niin vähäisenä kuin mahdollista. Tallilepo on tarpeellista vain sellaisille 
hevosille, jotka ovat haluttomia tai kykenemättömiä liikkumaan.111,125 Muuten etenkin pitkäaikaista 
tallilepoa tulee välttää. Kun pahin jäykkyys on saatu hevoselta pois, se voidaan laittaa pieneen 
tarhaan. Hevosen annetaan liikkua tarhassa itsenäisesti ilman talutusta, jolloin hevonen yleensä 
säätää liikunnan määrän sellaiseksi, että lannehalvauskohtauksen uusiutumiselta vältytään.139 Kevyt 
rasitus ja asteittainen normaalitoimintoihin palaaminen voidaan aloittaa ennen kuin lihasperäiset 
entsyymit palautuvat normaalitasolle, koska siihen voi joskus kulua paljon aikaa.125 
Polysakkaridien kertymäsairautta sairastavat hevoset makaavat usein terveitä hevosia 
enemmän.114,137 Makaavat hevoset tulisi houkutella ylös, ilman voimakasta painostusta, koska 
makaaminen aiheuttaa painetta lihasmassaan. Tämä heikentää lihasperfuusiota, joka hidastaa ja 
vaikeuttaa paranemista. Hevosen ei tulisi maata yli neljää tuntia yhtäjaksoisesti. Paljon makoilevien 
hevosten karsinat tulisi pehmustaa hyvin, jotta vältyttäisiin paineen aiheuttamilta ongelmilta. Myös 
kantoremmin käyttö on suositeltavaa, mikäli hevonen sietää sitä.139 
Hevosen toipumista voidaan seurata mittaamalla säännöllisin väliajoin rasituksen sietokykyä ja 
tuloksia voidaan käyttää apuna, kun suunnitellaan hevosen rasitusmääriä. Mittaus tehdään 15 
minuutin rasitustestillä esimerkiksi juoksuliinassa. Testin jälkeen otetaan verinäyte, josta 
analysoidaan CK-aktiivisuus. Mikäli CK ei nouse rasitustestin seurauksena, voidaan päivittäinen 
liikuntasuoritus pitää aluksi 15 minuutin pituisena. Mikäli seerumin CK-aktiivisuus kohoaa 
rasitustestin seurauksena, pudotetaan rasituksen kestoaika esimerkiksi viiteen minuuttiin. 
Rasituksen keston ja intensiteetin lisääminen tehdään asteittain. Rasituksen pituutta voidaan lisätä 
muutamalla minuutilla aina muutaman päivän välein. Kun hevonen kykenee ravaamaan 
juoksuliinassa 30 minuuttia ilman vaikeuksia, voidaan siirtyä esimerkiksi hevosen rasittamiseen 
ratsastamalla. Mikäli hevoselle kehittyy rasitustestissä lannehalvauksen kliinisiä oireita, tai 
seerumin CK nousee yli 10,000 U/l, tulee hevoselle antaa kahden viikon laidunlepo ja samalla 
muuttaa sen ruokavaliota.111 Rasituksen aikaisesta tai sen jälkeisestä lihasjäykkyydestä tai 
lihaskivuista kärsivää hevosta voidaan pitää tallilevossa yhdestä kahteen päivää, mutta hevosen 
liikuttamisessa ei kannata pitää pidempiä taukoja.125 
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4.7.1 Ruokinta 
Ravintoterapia on tärkeä osa PSSM:a sairastavan hevosen hoitoa, mutta hoitovasteen 
optimoimiseksi se kannattaa yhdistää hevosen säännölliseen rasitukseen. Ravintoterapian 
päämääränä on toteuttaa ruokinta niin vähällä energiamäärällä, kuin se riittävän energiatarpeen 
saavuttamiseksi on mahdollista.111 Parhaaseen tulokseen päästään pitämällä liukoisen hiilihydraatin 
osuus riittävän pienenä ja korvaamaan puuttuva energia rasvalla.117 
Ravinnon alhaisella hiilihydraattipitoisuudella pyritään vähentämään glukoosin sisäänottoa 
lihassoluihin. Korkea rasvapitoisuus taas lisää vapaiden rasvahappojen määrää lihaksissa aerobisen 
rasituksen aikana.140 Energian korvaukseen käytettävät kasvispohjaiset rasvalisät eivät myöskään 
stimuloi insuliinin eritystä ja sen seurauksena glukoosin sisäänottoa lihassoluihin.132 Rasvalisän on 
todettu vähentävän glukoosin sisäänottoa lihassoluihin myös rasituksen aikana.140 
Kliinisesti oireileville hevosille suositellaan ruokavaliota, jossa sulavasta energiasta annetaan 
rasvana vähintään 13 % ja tärkkelyksenä korkeintaan 4 %.140 Osa tutkijoista kuitenkin suosittelee 
antamaan sulavasta energiasta rasvana jopa 20 %.138 Raskaiden työhevosten kliinisten oireiden on 
todettu vähenevän myös pelkän päivittäisen ravinnon rasvalisän käytön seurauksena.138,141 
Pitkienkään rasvanlisäkuurien ei ole todettu olevan haitallista hevosille.142 Liian suuret rasvamäärät 
voivat kuitenkin olla haitallisia, koska suurina määrinä niiden sulavuus kärsii ja ne voivat 
mahdollisesti myös vähentää muiden komponenttien imeytymistä suolistosta. Korkea ravinnon 
kaloripitoisuus voi myös johtaa hevosen lihomiseen, joka on haitallista urheiluhevosille.143  
Hevosille käytetään yleisimmin rasvalisänä nestemäisiä kasviöljyjä, mutta niille voidaan syöttää 
myös esimerkiksi kiinteässä muodossa olevaa kookosrasvaa. Tutkimusmielessä hevosille on 
syötetty myös eläinrasvaa kuten silavaa ja laardia. Myös kasvi- ja eläinrasvojen sekoitetta on 
käytetty. (Markku Saastamoinen, henkilökohtainen tiedonanto)   
Sairastuneet hevoset vastaavat ravintoterapiaan yleensä neljän kuukauden kuluessa, ja vaste yleensä 
vielä paranee seuraavien kuukausien aikana. Vaste näkyy lihasten toimintahäiriöiden vähenemisenä 
ja lihasmassan lisääntymisenä.137,139 Sairauden oireista selkäkivut ja lihasvärinä jatkuvat usein 
muita oireita pidempään.125 Osa hevosista ei vastaa lainkaan ruokavalion muutokseen, mutta syytä 
siihen ei tiedetä.138 Vaikka ruokintamuutosten edullisten vaikutuksen näkyminen voi kestää 
hevosilla useita kuukausia,92 osalla hevosista saadaan tuloksia jo muutamassa viikossa.132 Sairaat 
hevoset, joiden lihakset sisältävät pääasiassa glykogeenia, vastaavat yleensä ravintoterapialle 
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suhteellisen nopeasti. Hevoset, joiden lihakset sisältävät myös epänormaalia polysakkaridia 
vastaavat ravintoterapialle hitaammin. Joskus ravintoterapian teho riippuu lähinnä lihasten 
hiilihydraattien kokonaismäärästä, ei niinkään hiilihydraatin tyypistä.113 
Vapaa laiduntaminen on yleensä hyväksi PSSM:a sairastavalle hevoselle. Laidunruoho voi 
kuitenkin joskus sisältää hyvin niukasti kuitupitoista ainesta ja runsaasti helposti sulavaa 
hiilihydraattia, jolloin laiduntamisesta voi olla enemmän haittaa kuin hyötyä. Laidunruohosta 
kannattaakin tehdä analyysi, josta selviää sen tarkka koostumus.138 
Mikäli hevosta pidetään pelkästään tallilevossa, CK voi pysyä koholla ravintoterapiasta huolimatta. 
Nykyään suositellaankin, että ravintoterapiassa olevat hevoset viettäisivät maksimissaan 12 tuntia 
päivässä tallissa ja niiden loppupäivä kuluisi laitumella, tarhassa tai voimakkaassa rasituksessa.41,101 
 
4.8 Ennuste 
PSSM:n ennuste vaihtelee hevoskohtaisesti. Osa hevosista kykenee toimimaan menestyksekkäästi 
kilpahevosina, metsästyshevosina ja ratsuina ilman suurempia kliinisiä oireita, mutta toisilla 
kliiniset oireet jatkuvat kaikista ennaltaehkäisevistä toimenpiteistä huolimatta. Kroonisiksi 
jääneiden hevosten lihasten glykogeenimäärät ovat yleensä hyvin korkeita, yli 1000 mmol/kg 
kuivapainosta, ja niiden lihassolujen amylaasille resistentin epänormaalin polysakkaridin määrä on 
vähintään 15 %.111 
Hevosen ennuste riippuu myös omistajan sitoutumishalukkuudesta annettuihin hoito-ohjeisiin. 
Hevosenomistajat ovat yleensä halukkaampia muuttamaan sairaiden hevosten ruokavaliota kuin 
harjoitusrutiineja, sillä säännölliselle päivittäiselle harjoittelemiselle ei aina löydy riittävästi aikaa. 
Pelkkä ruokavalionmuutos ilman samanaikaista harjoitusrutiinien muutosta ei kuitenkaan ole 
yleensä riittävä lannehalvauskohtausten ehkäisemiseksi.111,132 
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5 SPORADINEN RASITUSPERÄINEN RABDOMYOLYYSI 
Sporadisesti esiintyvään lannehalvausmuotoon kuuluu tapaukset, joissa kohtauksen saaneilta 
hevosilta ei löydetä merkkejä polysakkaridien kertymäsairaudesta (PSSM) tai toistuvasta 
rasitusperäisestä lannehalvauksesta (RER). Sporadista lannehalvausdiagnoosia ei voi varmistaa 
oikeastaan muulla tavalla kuin sulkemalla pois kroonisten lannehalvauksien mahdollisuus. PSSM 
voidaan erottaa sporadisesta lannehalvauksesta ja RER:stä epänormaalien hiilihydraattikertymien 
sekä GYS-1-geenivirheen perusteella. Sen sijaan perinteisten lannehalvausmuotojen eli RER:n ja 
sporadisen lannehalvauksen erottamiseen ei ole olemassa luotettavaa menetelmää. Oikeastaan myös 
toistuvan rasitusperäisen lannehalvauksen (RER) spesifi diagnosointi on vaikeaa, koska sairauden 
epäillyn aiheuttajan, lihassolunsisäisen kalsiumin säätelyn häiriön osoittaminen vaatisi 
erityisvälineistöä, jota ei yleensä ole käytettävissä. Perinteisten lannehalvausmuotojen erottaminen 
toisistaan perustuukin yleensä hevosen lannehalvaushistoriaan siten, että kohtaukset jotka eivät ole 
uusiutuneet luetaan sporadisiksi lannehalvauskohtauksiksi.5-7 
 
5.1 Etiologia ja patogeneesi 
Sporadinen rasitukseen liittyvä lannehalvaus syntyy, kun terveeseen lihakseen syntyy 
rabdomyolyysia jonkin ulkoisen häiriön seurauksena. Lihaksissa ei siis ole pysyvää vikaa, joka 
lisäisi hevosten alttiutta lannehalvauskohtauksille. Sporadiseksi luokiteltavia lannehalvaustapauksia 
on tavattu kaikissa ikäluokissa, roduissa, sukupuolissa sekä kaikenlaisissa urheiluhevosissa.5,7 
Kirjallisuudessa sporadisen eli yksittäisen rabdomyolyysin yleisimpänä syynä pidetään hevosen 
kuntotasoon nähden liian voimakasta rasitusta, joka voi tapahtua esimerkiksi harjoitusmäärien liian 
nopea nostamisen seurauksena.6 Hevosen kuntotaso määräytyy pääasiassa hevosen 
käyttötarkoituksen ja treeniohjelman mukaan. Hevoselle rakennetaan pitkällä aikavälillä riittävä 
peruskuntopohja, joka on yleisesti koko harjoittelun, mutta erityisesti kovempien treeniohjelmien 
toteuttamisen edellytys. Peruskuntoa kehittävien harjoitusten tarkoituksena on parantaa lihasten 
rasituksessa tarvittavia ominaisuuksia ja kun hevoselle on kehittynyt riittävä peruskuntopohja, 
voidaan siirtyä asteittain kovenevaan harjoitteluun. Rasituksen intensiteetin kasvattaminen ilman 
riittävää peruskuntopohjaa johtaa helposti ylirasitukseen. Lihasten toistuva ylikäyttö, jota tapahtuu 
juuri ylirasituksessa, johtaa aluksi lihassoluvaurioihin ja lopulta lihassolujen patologisiin 
muutoksiin, jotka näkyvät alentuneena rasituksen sietokykynä, lihasjäykkyytenä sekä liikkeen 
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epäpuhtautena.144 Sporadista rabdomyolyysia voi siis tapahtua sekä huonokuntoisille hevoille, mutta 
myös fyysisesti hyväkuntoisille ja muuten terveille urheiluhevosille, jos niiden harjoitusohjelma 
johtavaa ylirasitukseen.7,37,145 
Sporadisten lannehalvausoireiden syynä voi olla myös paikalliset lihasrevähdykset, jotka ovat 
urheiluhevosilla hyvin yleisiä. Esimerkiksi selkälihasvammoja tavataan tyypillisesti estehevosilla, 
kouluhevosilla sekä valjakkohevosilla ja lantion alueen vammoja tavataan yleensä valmennuksella 
olevilla quarter-hevosilla. Lihasrevähdyksiin altistavia tekijöitä taas ovat esimerkiksi riittämätön 
verryttely, jokin alla oleva vamma, harjoittelun puute ja liian kovan harjoituksen loppuvaiheessa 
tapahtuva lihaksen väsyminen.5 
Sporadista rabdomyolyysia on kuvattu myös lepojakson jälkeen tapahtuneessa rasituksessa. 
Lannehalvaukselle altistavan lepojakson pituus voi tällaisessa tapauksessa vaihdella muutamasta 
päivästä jopa kuukausiin.6 
Muita kirjallisuudessa mainittuja altistavia tekijöitä ovat sulavien hiilihydraattien liian runsas osuus 
ruokinnassa,145,7 päivärutiineissa (management) tapahtuneet muutokset,8 elektrolyyttien 
epätasapaino2, lämpöuupuminen5 ja seleenin sekä E-vitamiinin puutos.7 
Sporadisen rabdomyolyysin tutkiminen ja etenkin koe- ja kontrolliryhmien asettaminen on 
sairauden luonteen takia käytännössä mahdotonta, joten siitä löytyy hyvin vähän tutkimustietoa. 
Voidaan kuitenkin olettaa, että sairaudelle altistavien etiologisten tekijöiden joukossa on edellä 
mainittujen lisäksi samoja tekijöitä, jotka aiheuttavat toistuvaa rasitusperäisestä rabdomyolyysiä 
(RER) ja jotka on esitelty kappaleessa 3.2. Sporadisesta rabdomyolyysistä kärsivän hevosen lihas 
on kuitenkin muuten terve, joten altistavia tekijöitä tarvitaan rabdomyolyysin aikaansaamiseksi 
enemmän kuin toistuvassa rasitusperäisessä lannehalvauksessa (RER). RER-hevosten 
sairastumisalttiutta lisää lihaksessa oletettavasti oleva pysyvä muutos.7 
 
5.2 Periytyvyys 
Sporadisen muodon periytyvyyttä ei tunneta.7 
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5.3 Oireet 
Sporadisen lannehalvauksen oireet ovat seurausta lannehalvauksessa syntyneestä rabdomyolyysistä. 
Oireet riippuvat lihasvaurioin vakavuudesta ja ne ovat pääpiirteissään samoja kuin muissa 
lannehalvausmuodoissa. Lannehalvauksen akuutissa vaiheessa esiintyviä oireita on käsitelty 
kappaleessa 6.1. 
 
5.4 Diagnosointi 
Sporadista lannehalvausmuotoa epäillään yleensä ensimmäisenä hevosten liikuntarasitukseen 
liittyvissä lihassairauksissa, etenkin jos hevosella ei ole aikaisemmin ollut vastaavia oireita.17,39 
Sporadisen lannehalvauksen diagnosoinnissa voidaan käyttää menetelmiä, joita on kuvattu 
kappaleissa 6.2. Diagnosointi perustuu tyypillisiin lannehalvausoireisiin eli rasituksen seurauksena 
syntyneisiin lihaskramppeihin ja lihasjäykkyyteen sekä keskimäärin tai merkittävästi kohonneeseen 
seerumin myoglobiinikonsentraatioon sekä kreatiinikinaasi-, laktaatti dehydrogenaasi- ja aspartaatti 
aminotransferaasi-aktiivisuuteen.60 
5.4.1 Kliininen tutkimus 
Jos lannehalvausoireet johtuvat revähdyksestä, lihaksessa voidaan tuntea palpaatiokipua sekä 
lämpöä. Revähdysvamman muuttuessa krooniseksi lihaksessa tapahtuu fibroosia ja kalkkeutumista, 
joka voidaan tuntea kovettuneena alueena.5 
5.4.2 Laboratoriotutkimukset 
Sporadisen lannehalvauksen diagnosoinnissa voidaan käyttää apuna veri- virtsa ja lihasnäytteistä 
tehtäviä laboratoriomäärityksiä. Verinäytteistä voidaan määrittää lihasentsyymit kuten CK, AST ja 
LDH ja virtsanäytteestä voidaan määrittää myoglobiini. Lihasnäytteistä arvioidaan patologisia 
muutoksia, jolloin nähdään yleensä lihassolujen koon vaihtelua sekä lihassolun keskellä eli 
”sentraalisesti” sijaitsevia tumia.1,146 Lihasten patologiset muutokset eivät kuitenkaan aina näy 
valomikroskoopilla, etenkään harjoittelemiseen tottumattomalla hevosella. Elektronimikroskoopilla 
voidaan tarvittaessa paljastaa lievät, mutta merkittävät vauriot lihassupistukseen osallistuvissa 
proteiineissa.144 
 60
Lämpöuupumisen seurauksena syntyvinä lannehalvausoireina voidaan nähdä heikkoutta, ataksiaa, 
hyperkapniaa, lihasten nykimistä, hikoilua ja kollapsia. Ruumiinlämpö voi kohota 41 – 42 ° C:een. 
Seerumin CK-aktiivisuus voi kohota merkittävästi ja lisäksi voidaan havaita myoglobinuriaa.5 
 
5.5 Hoito 
Sporadisen lannehalvauksen hoidon perustana on lepo, nesteytys, rauhoitusaineet ja kipulääkkeet. 
Lievän kohtauksen jälkeen hevosta voidaan myös kävelyttää muutaman minuutin ajan kunnes 
jäykkyys hellittää.5 Akuutin lannehalvauskohtauksen hoidosta kerrotaan lisää kappaleessa 6.3. 
Koska sporadinen lannehalvaus on ohimenevä ongelma, koostuu akuutin vaiheen jälkeinen hoito 
levosta, asteittaisesta säännölliseen harjoitteluun palauttamisesta sekä ruokinnan tarkastamisesta. 
Lepojakson pituus arvioidaan tapauskohtaisesti lihasvaurion perusteella. Vakavasta lihasvauriosta 
kärsivä hevonen hyötyy pidemmästä tallilevosta, kun taas kroonista muotoa sairastavat hyötyvät 
mahdollisimman nopeasta palauttamisesta takasin säännölliseen harjoitteluun. Luustolihakset 
korjautuvat yleensä 4 - 8 viikon sisällä vammasta.5 
 
5.6 Ennuste 
Hevoset toipuvat yleensä sporadisesta lannehalvausmuodosta riittävän lepojakson sekä ruokavalion 
ja harjoitusohjelman korjaamisen jälkeen.7,17,39 Sporadiset lannehalvausmuodot voivat joskus 
kuitenkin uusiutua useitakin kertoja, ennen täydellistä paranemista.7 Myös lannehalvauksen 
seurauksena akuutin munuaisten toimintahäiriön saaneet hevoset useimmiten toipuvat, jos hoito on 
aloitettu ajoissa. Huonoin ennuste on hevosilla, joilla on sokkioireita kohtauksen jälkeen.8 
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6. AKUUTTI LANNEHALVAUS 
Akuutti lannehalvaus tarkoittaa tilannetta, jossa hevosella ilmenee minkä tahansa 
lannehalvausmuodon kliinisiä oireita. Oireet johtuvat pääasiassa rabdomyolyysistä eli 
lihaskudoksen vauriosta. Kaikki lannehalvausmuodot oireilevat samantyyppisesti, joten niitä ei voi 
erottaa varmuudella toisistaan pelkästään oireiden perusteella. Eri lannehalvausmuotojen 
erottamiseen ei ole myöskään olemassa mitään paikan päällä tehtävää pikatestiä. Hoidon kannalta 
tällä ei ole kuitenkaan merkitystä, sillä akuutin vaiheen hoito tehdään kaikissa 
lannehalvausmuodoissa pääpiirteittäin samalla tavalla. Tehokas akuutin vaiheen hoito on 
tarpeellista, koska yleensä kyseessä on ”hätätapaus” ja varhaisessa vaiheessa aloitettu hoito parantaa 
hevosen toipumisennustetta.8 
 
6.1 Oireet 
Lannehalvauksen kliiniset oireet riippuvat lihasvaurion laajuudesta ja ne vaihtelevat lievästä 
rasituksen jälkeisestä jäykkyydestä makaamiseen. Yleensä oireet ilmenevät hyvin nopeasti 
rasituksen alkamisen jälkeen.8 Seuraavaksi on lueteltu eri lannehalvausmuodoissa tavattavia 
mahdollisia kliinisiä oireita. 
Toistuvan lannehalvauksen kliinisinä oireina voi esiintyä lihasjäykkyyttä, lihaskramppeja, 
lihasvapinaa, lihasturvotusta, liikkumishaluttomuutta, liikkumiskyvyttömyyttä, huonoa 
suorituskykyä, epäpuhdasta liikettä, makaamisen lisääntymistä, ylösnousuongelmia, normaalia 
lyhyempää askelta, seisomista virtsaamisasennossa, painon vaihtelua jalalta toiselle ja ähkyn 
kaltaisia oireita. Makaaminen, myoglobinuria, takykardia, hypertermia ja takypnea ovat yleensä 
merkkejä vakavasta lannehalvauskohtauksesta.3,12,13,71 Vakavimmin sairastuneet hevoset voivat 
osoittaa myös shokin tai disseminoituneen intravaskulaarisen koagulaation merkkejä.8 
PSSM:n kliinisinä oireina voi esiintyä raskailla työhevosilla neuromuskulaarista heikkoutta, 
faskikulaatiota, hännän nostelua ja ”kukkopattiaskellusta”. Kevyillä roduilla tyypillisemmin 
tavattavia oireita ovat liikkeiden epäpuhtaus, vaikeus tai haluttomuus liikkua eteenpäin tai 
taaksepäin, selkäkivut, takykardia, takypnea, lämmönnousu, hikoilu. Vakavissa tapauksissa myös 
makaaminen, ylösnousuvaikeudet, ähkyn kaltaiset oireet ja myoglobinuria.101,107,110,113,114,125,134,137 
 62
Sporadisen lannehalvauksen kliinisinä oireina voidaan tavata lihasjäykkyyttä, lihaskramppeja 
erityisesti gluteaalilihaksessa, uroshevosten seisomista virtsaamisasennossa, makaamista, normaalia 
lyhyempää ja jäykkää askelta, yleistynyttä lihasheikkoutta, liikkumisvaikeuksia, ähkyn kaltaisia 
oireita, hikoilua, hypertermiaa, dehydraatiota, takypneaa, takykardiaa, myoglobiuriaa, synkronista 
pallealepatusta ja kollapsia.5,60 
 
6.2 Diagnostiikka 
Akuutti lannehalvaus on yleensä hoitoa vaativa hätätapaus, jossa sairauden nopea tunnistus ja siihen 
reagointi vähentää lihasvaurioiden määrää ja parantaa hevosen ennustetta. Akuutin lannehalvauksen 
diagnosointi perustuu yleistutkimuksessa havaittaviin kliinisiin oireisiin, esitietoihin sekä 
spesifisten laboratoriomäärityksiin.8 
Hevosesta ja sen taustoista saatavat esitiedot ovat usein apuna lannehalvauksen diagnosoimisessa. 
Huomioitavia asioita ovat mahdollinen lannehalvaushistoria ja erilaisille riskitekijöille altistuminen. 
Lannehalvauksesta kärsivän hevosen esitiedoista yleensä löytyykin jokin harjoittelussa tai 
olosuhteissa tapahtunut muutos.8 
Lannehalvauksen oireet riippuvat lihasvaurion laajuudesta, vaihdellen hyvin lievästä oireilusta 
henkeä uhkaavaan tilaan. Lievissä tai keskimääräisissä tapauksissa havaitaan takykardia sekä 
jäykkyyttä ja kipua takajalkojen ja lantion alueen lihaksissa. Kivun lokalisaatio voi kuitenkin olla 
vaikeaa. Uroshevoset osoittavat joskus kipua menemällä toistuvasti virtsaamisasentoon. Laajat 
lihasvauriot voivat johtaa yleistyneeseen lihasheikkouteen ja liikkumisvaikeuksiin.5 Pigmenturia on 
merkki vakavista lihasvaurioista ja tällaiset hevoset ovat yleensä erittäin kipeitä. Niillä on usein 
myös takykardia, hypertermia sekä takypnea ja ne voivat olla täysin kykenemättömiä liikkumaan147 
ja vauriot voivat lopulta johtaa hevosen makaamisen. Vakavissa tapauksissa voidaan nähdä myös 
shokkioireita tai merkkejä yleistyneestä intravaskulaarisesta koagulaatiosta (DIC).8 
Lannehalvauksen oireet voivat muistuttaa myös ähkyä.60 
Laboratoriomäärityksiä käytetään laajalti hyväksi akuutin vaiheen diagnostiikassa. Yleisimmin 
käytetään verinäytteitä, joista analysoidaan lihasperäisten entsyymien kuten CK:n ja ASAT:in 
aktiivisuutta verestä. CK on käyttökelpoisin akuutissa vaiheessa, koska sen aktiivisuus on 
huipussaan 4 – 6 tuntia lannehalvauskohtauksesta. Tämän jälkeen CK:n aktiivisuus alkaa laskea, 
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ellei synny lisävaurioita ja se on yleensä pudonnut puoleen noin 12 tunnin kuluttua lihasvauriosta. 
ASAT saavuttaa huippuaktiivisuuden noin 24 tunnin kuluttua lihasvauriosta ja se voi pysyä koholla 
useita päiviä tai viikkoja.36,45 CK ja ASAT ovat käyttökelpoisia lihasvaurioiden diagnostiikassa, 
mutta ne eivät aina korreloi vaurion laajuuden62 tai ennusteen kanssa.8 
Verinäytteistä voidaan tehdä tarvittaessa myös muita lannehalvaukselle vähemmän spesifisiä 
tutkimuksia. Lannehalvauksessa tavataan usein hyperkalemiaa, joka on yleensä seurausta 
vaurioituneista lihassoluista verenkiertoon vuotaneesta kaliumista. Hematoriitti ja 
kokonaisproteiinit voivat nousta elimistön sisäisten tilojen nesteen siirtymien seurauksena. Korkea 
seerumin kreatiniini indikoi mahdollista akuuttia munuaisvikaa. Joskus voidaan tavata myös 
hyperkloremista metabolista alkaloosia7,72,148, joka voi shokin seurauksena muuttua metaboliseksi 
asidoosiksi.8 
Virtsanäyte on käyttökelpoinen jos halutaan tutkia munuaisten kuntoa lannehalvauskohtauksen 
jälkeen. Yleisimmin tutkitaan virtsassa olevaa sedimenttiä mikroskopoinnin avulla. Tutkimus voi 
paljastaa esimerkiksi tubulaarisen nekroosin ja alkavan munuaisvian. Virtsanäyte on 
munuaisvaurioiden diagnosoimiseen käyttökelpoinen, koska siinä nähdään yleensä muutoksia jo 
ennen kuin veren kreatiniini-pitoisuus alkaa nousta.8 
 
6.3 Hoito 
Lannehalvauksen akuutin vaiheen hoidon tarkoituksena on minimoida lihasvauriot, varmistaa 
virtsantuotanto, korjata lannehalvauksen aiheuttamat systeemiset häiriöt ja huolehtia kivunpoistosta. 
Hoitona käytetään lepoa, kipulääkkeitä, rauhoitusaineita ja nesteytystä. Käytettävät valmisteet ja 
hoitomenetelmät valitaan tapauskohtaisesti oireiden vakavuuden perusteella. Nopeasti aloitettu 
hoito on kuitenkin välttämätöntä ennusteen parantamiseksi.8 
Lannehalvauskohtauksesta kärsivän hevosen rasitus kannattaa lopettaa mahdollisimman nopeasti.8 
Jos lannehalvauskohtaus on sattunut kaukana tallista ja hevosella on lihaskramppeja, hevonen 
kuljetetaan trailerilla takaisin tallille. Hevosen kävelyttäminen on suositeltavaa vain hyvin lievissä 
tapauksissa. Jos hevosen oireet ovat vakavat, hoito kannattaa aloittaa jo ennen kuljetusta.139 Kun 
hevonen on saatu takaisin tallille, se laitetaan hyvin pehmustettuun karsinaan. Voimakkaasta 
hikoilusta kärsivä hevonen saattaa tarvita viilennystä. Hevonen siirretään kohtauksen jälkeen 
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varjoon ja tarvittaessa sitä viilennetään esimerkiksi suun kautta tarjotulla vedellä, vesisuihkulla tai 
tuulettimella.8 
6.3.1 Kivunpoisto 
Lannehalvauksessa syntynyt rabdomyolyysi aiheuttaa vaurion laajuudesta riippuen 
tulehdusreaktiota ja kipua. Lievissä kohtauksissa hevoset paranevat yleensä ilman hoitoa, tai ne 
vaativat ainoastaan kivunpoiston ja rauhoituksen. Tulehduskipulääkkeinä voidaan käyttää 
esimerkiksi fluniksiinia (0,5 - 1,1 mg/kg i.v. tai p.o. q 12 - 24 h8), ketoprofeiinia (2,2 mg/kg7) tai 
Suomessa erityisluvan vaativaa fenyylibutatsoni (4,4 mg/kg i.v. tai p.o. q 12h yhden päivän ajan ja 
sen jälkeen 2,2 mg/kg p.o. q 12 h muutaman päivän ajan8).139 Tulehduskipulääkkeitä käytettäessä 
on huomioitava, että vakavissa lannehalvaustapauksissa hevoset kärsivät usein myös 
dehydraatiosta, jolloin tulehduskipulääkkeiden käyttöä tulee välttää munuaisvaurioriskin vuoksi tai 
munuaisten toimintaa tulee ainakin kontrolloida ennen lääkitystä ja sen aikana.7 Vakavat 
lannehalvauskohtaukset voivat vaatia voimakasta kivunpoistoa, jolloin suositellaan käytettäväksi 
esimerkiksi kipua poistavaa butorfanolia (0,1 mg/kg i.v. tai i.m. q 4 - 6 h). Vakavimmissa 
tapauksissa kipua voi olla hyvin vaikea poistaa.8 
6.3.2 Rauhoitus 
Vakavissa lannehalvaustapauksissa voidaan käyttää myös lääkevalmisteita, joilla on sekä 
rauhoittavia että kipua poistavia ominaisuuksia: 
Asepromatsiini toimii kivun ja levottomuuden lievittämisessä annoksella 0,04 - 0,011 mg/kg i.v. tai 
i.m.  q  8  h8. Asepromatsiini aiheuttaa lihaksissa perifeeristä vasodilaatiota, josta on ehkä apua 
lannehalvauksen hoidossa. Korkeita asepromatsiini-annoksia kannattaa kuitenkin välttää, eikä sitä 
tule käyttää hypovolemiselle hevoselle.139 
Butorfanolin ja ksylatsiinin yhdistelmä sopii voimakkaisiin kiputiloihin. Annostus on 0,01 - 0,02 
mg/kg butorfanolia ja 0,3 - 0,6 mg/kg ksylatsiinia.7 
Detomidiinia tai detomidiinin ja butorfanolin yhdistelmää käytetään kun tarvitaan nopeasti 
rauhoitusta ja kivunlievitystä. Pelkän detomidiinin annos on 0,005 - 0,020 mg/kg139 ja yhdistelmän 
annostus on detomidiinia 0,02 - 0,04 mg/kg ja butorfanolia 0,01 - 0,04 mg/kg.7 
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6.3.3 Lihasrelaksantit 
Vakavasti oireilevilla hevosilla esiintyy usein lihasjäykkyyttä ja lihaskramppeja, joiden 
lievittämiseen voidaan käyttää lihasrelaksantteja. Lihasrelaksantit myös estävät lihasten nekroosia. 
Dantroleeni on eniten käytetty lihasrelaksantti toistuvan lannehalvauksen (RER) hoidossa, koska 
sen vaikutusmekanismi perustuu kalsiumin vapautumisen estämiseen lihassolujen 
sarkoplasmakalvostosta. Lääkkeen tehosta löytyy myös ristiriitaisia tutkimuksia, mutta 
todennäköisesti hevosille on tällöin käytetty erittäin alhaisia annoksia tai lääke on annettu ruokinnan 
yhteydessä, jolloin pitoisuus veressä ei ole noussut terapeuttiselle tasolle.7 
Dantroleeni vähentää rasituksen jälkeistä CK:n nousua ja vähentää myös lannehalvauksen kliinisiä 
oireita.149 Dantroleenia käytetään annoksella 2 – 4 mg / kg p.o. tyhjään mahaan ja annos toistetaan 
tarvittaessa 4 - 6 tunnin välein. Paras imeytyminen saadaan kun lääke annetaan 3 tunnin paaston 
jälkeen.7 Dantroleenia ei kannata antaa ruokinnan yhteydessä, sillä tällöin edes 8 mg / kg annoksilla 
ei ole saatu plasman lääkeainepitoisuutta kohoamaan merkittävästi. Ruokinta vaikuttaa lääkkeen 
imeytymiseen vähentämällä sen maksimaalista absorptiota ja pidentämällä plasmakonsentraation 
huippuun tarvittavaa aikaa. Ylisuuret annokset voivat aiheuttaa lihasheikkoutta, mutta 4 mg / kg 
annoksella ei ole havaittu sivuvaikutuksia ainakaan kolmen viikon päivittäisen kuurin aikana. 
Tällöin ei myöskään huomattu maksaperäisten entsyymien kohoamista, eikä lääkkeen todettu 
vaikuttavan merkittävästi suoritustason laskuun.33 Dantroleenin pitkäaikaiskäytöstä on kuitenkin 
vähän tietoa, joten maksaperäisten entsyymien, etenkin SDH aktiivisuuksia olisi hyvä seurata 
vähintään kuukausittain, jos lääkettä annetaan pidempään.149 
Metokarbamolia on lihasrelaksantti, jota on myös käytetty akuutin lannehalvauksen hoidossa 
annoksella (5 - 22 mg/kg7) 15 - 25 mg / kg hitaasti i.v.139 
6.3.4 Muut lääkkeet 
Kortikosteroideja (esim. deksametasonia 0,02 mg/kg i.v. q 24 h 1 -2 päivän ajan) on käytetty 
lannehalvauksen akuutin vaiheen hoidossa stabiloimaan solukalvoja, mutta niiden tehosta ei ole 
todisteita.8 
Dimetyylisulfoksidia eli DMSO:ta on käytetty vakavasti oireilevalle hevoselle sen mahdollisten 
antioksidanttisen, anti-inflammatorisen ja osmoottisen diureettisen vaikutusten vuoksi. 
Tyypillisimmin käytetään alle 20 % liuoksia ja niitä on annettu sekä suonensisäisesti että 
letkuttamalla.7 
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Natriumbikarbonaattia voidaan käyttää myoglobinuremiasta kärsivälle asidoottiselle hevoselle 
munuaisvaurioiden välttämiseksi.150 Natriumbikarbonaatit ovat kuitenkin normaalitilanteessa 
kontraindikoituja, koska tyypillisin lannehalvauksessa tavattava happo-emästasapainon häiriötila on 
metabolinen alkaloosi, jolloin natriumbikarbonaatit pahentavat sitä.148 
6.3.5 Nestehoito 
Lievä lannehalvauskohtaus johtaa yleensä vain vähäiseen nestetasapainon häiriöön, joka voidaan 
korjata hevoselle tarjotulla vedellä ja elektrolyyteillä, ilman suonensisäisiä nesteitä. Mikäli hevonen 
juo huonosti, nesteet voidaan antaa nenä-mahaletkun avulla.7 Jatkohoidoksikin tarvitaan usein vain 
juomisen kontrollointi ja mahdollisuus sekä puhtaaseen että elektrolyyttipitoiseen veteen.45 
Nestetasapainon häiriintymisestä kertovia merkkejä kannattaa kuitenkin seurata yleisvoinnin 
huononemisen varalta.8 
Vakavammat lannehalvauskohtaukset aiheuttavat yleensä dehydraatiota, joka täytyy korjata 
suonensisäisillä nesteillä. Dehydraation hoito ja diureesin varmistaminen on tärkeää, koska 
nestevaje aiheuttaa hypovolemiaa, joka altistaa munuaisongelmille. Tilannetta pahentaa vielä 
mahdollinen iskemia ja myoglobinuria. Mikäli hevosella on myoglobinuria, suositellaan 
nesteterapian jatkamista, kunnes virtsa on kirkasta.45 Munuaisten kuntoa voidaan tarvittaessa 
kontrolloida virtsanäytteestä erotetun sedimentin mikroskooppitutkimuksen8 tai seerumin 
kreatiniinin avulla.7 Dehydraation korjaamista ei suositella nenä-mahaletkun avulla, koska 
lannehalvaushevosilla suolen toiminta on usein heikentynyt, jolloin nesteet eivät välttämättä imeydy 
normaalisti.45 
Nesteytyksessä käytetään tavallisesti apuna isotonisia nesteitä, jotka yleensä ovat tehokkaita suurina 
annoksina. Tällainen on esimerkiksi Ringerin laktaatti annoksella 100 - 150 ml/kg/24h.8 Jos 
hevosella on lihasvaurion seurauksena syntynyt hyperkalemia, voidaan käyttää 0,9 % NaCl samalla 
annostuksella kaliumtasapainon korjaamiseksi. Hypokalsemiaa taas voidaan korjata esimerkiksi 100 
- 200 millilitralla 24 % kalsium boroglukonaattia. Sitä käytettäessä on kuitenkin huolehdittava, että 
seerumin kalsiumtaso ei ylitä normaalin viitearvon alarajaa.7 
Joskus pahenevaa hypovolemiaa ei saada korjattua isotonisilla elektrolyyttiliuoksilla, vaikka ne 
annettaisiin nopeasti. Hypovolemia näkyy sydänfrekvenssin ja hematokriitin nopeaan nousuun. 
Joskus havaitaan myös plasman totaaliproteiinien ja seerumin albumiinikonsentraation lasku. Tämä 
voi viitata lihasten laajamittaiseen hajoamiseen ja sitä seuraavaan tulehdusreaktioon, jonka 
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seurauksena vesi ja proteiinit siirtyvät verisuonista soluvälitilaan ja vaurioituneisiin lihassoluihin. 
Tällaiset tapaukset johtavat yleensä hevosen menehtymiseen, mutta ovat onneksi harvinaisia.8 
Lannehalvauksessa tavataan tyypillisesti metabolista alkaloosia, jota ei yleensä tarvitse korjata 
mitenkään.58 Joskus lannehalvauksessa voi kuitenkin esiintyä metabolista asidoosia. Tila täytyy 
korjata, mikäli hevosella on samanaikainen myoglobinuria, koska myoglobiini on huomattavasti 
toksisempaa munuaisille happamassa virtsassa. Mikäli virtsaa ei saada muutettua emäksiseksi 
pelkän nesteytyksen avulla, nesteiden joukkoon voidaan lisätä asidoosia korjaavaa 
natriumbikarbonaattia.148,150 
6.3.6 Virtsanerityksen varmistaminen 
Diureettien käyttö on perusteltua tapauksissa, joissa virtsan tuotto on vähäistä tai sitä ei tapahdu 
lainkaan laskimonsisäisestä nesteterapiasta huolimatta. Virtsantuotantoa voidaan lisätä esimerkiksi 
furosemidilla, joka on yleisesti tehokas annoksella 0,5 – 1,0 mg/kg i.v. tai i.m. q 12 h. Diureetit 
lisäävät hypovolemian riskiä, joten niiden käyttö on suositeltavaa vain tilanteissa jolloin hevosta 
voidaan samanaikaisesti nesteyttää ja silloinkin nestetasapainon monitorointi on suositeltavaa.8 
Furosemidi saattaa voimistaa hypokalsemiaa, hypokloremiaa, hypokalemiaa ja hyponatremiaa,49 
joten sen käyttöä kannattaa harkita tarkkaan 
Mikäli virtsantuotto ei käynnisty muutaman tunnin kuluttua diureettien ja nestehoidon annosta, 
voidaan epäillä munuaisvauriota. Munuaisten virtsantuoton käynnistämistä voidaan yrittää vielä 
dopamiinilla (3 – 5 ?g/kg/min sekoitettuna 5 % dekstroosiin), joka lisää munuaisten verenkiertoa. 
Samanaikainen sydämen sykkeen ja EKG:n monitorointi on suositeltavaa rytmihäiriöiden varalta.8 
6.3.7 Jatkohoito 
Lievästä tai keskimääräisestä lannehalvauksesta kärsivät hevoset ovat usein rabdomyolyysin 
sattuessa hyvässä fyysisessä kunnossa ja ne vaativat usein vain muutaman päivän tauon, jonka 
jälkeen voidaan aloittaa kevennetty harjoitteleminen. Täydellisen tallilevon pituus olisi 
suositeltavaa olla korkeintaan 24 tuntia.2 
Lievästä lannehalvauksesta kärsivä hevonen voidaan myös laittaa muutamaksi päiväksi laitumelle, 
jonka jälkeen se palautetaan asteittain takaisin päivittäiseen harjoitusohjelmaan. 
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Vakavasta lannehalvauksesta kärsivä hevonen vaatii yleensä pidemmän tauon. Hevonen laitetaan 
aluksi tallilepoon muutamaksi päiväksi ja sille annetaan vain heinää. Tämän jälkeen hevonen 
voidaan laittaa pieneen rauhallisessa paikassa olevaan tarhaan, jossa se saa olla vaikka kahdesti 
päivässä muutaman tunnin ajan. Hevosta saa taluttaa maasta käsin, mutta sitä ei kannata tehdä 
kerrallaan yli 5-10 minuuttia enempää.7 
Toipilasjakson pituutta voidaan kontrolloida lihasentsyymien avulla. Esimerkiksi sporadisesta 
lannehalvausmuodosta kärsivälle hevoselle suositellaan pienen tarhan käyttöä, kunnes seerumin 
lihasentsyymit ovat normaalit. Kroonisissa tapauksissa niin pitkä lepo ei ole kuitenkaan 
välttämätöntä. Lopuksi hevonen totutetaan asteittain normaaliin harjoitteluun ja kun tähän päästään, 
ainakaan täydellisiä lepopäiviä ei kannata pitää. Jos lepopäivä pidetään, sen jälkeisestä rasituksesta 
täytyy tehdä helppo.7 
 
6.4 Ennuste 
Lievästi tai keskimäärin oireilevan akuutin lannehalvauksen ennuste on hyvä, mutta etenkin 
geneettisesti altistuneilla yksilöillä kohtaukset voivat uusiutua. Jos lannehalvaus johtaa hevosen 
shokkiin, ennuste on huono. Lannehalvaus voi aiheuttaa myös akuutin munuaisvaurion, mutta 
hevoset yleensä palautuvat siitä, jos hoito aloitetaan riittävän aikaisin.8 
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7 YHTEENVETO 
Lannehalvausta tavataan Suomessa nykyään kohtalaisen harvoin. Osittain tämä johtuu 
hevospopulaatiostamme, koska meillä on suhteellisen vähän kroonisten lannehalvausten 
tyyppirotuja, kuten englannin täysiverisiä, quarter-hevosia, raskaita työhevosia ja puoliverisiä. 
Toinen syy lannehalvauksen harvinaisuuteen voi olla se, että oireita ei tunnisteta lannehalvauksen 
aiheuttamaksi ja siksi se diagnosoidaan virheellisesti joksikin muuksi. Lievissä 
lannehalvaustapauksissa hevosen ei välttämättä huomata oireilevan lainkaan. 
Eläinlääkärit tai hevosten kanssa tekemisissä olevat ihmiset voivat kuitenkin joutua tilanteeseen, 
jossa hevosella esiintyy lannehalvausoireita tai hevosella tiedetään tai epäillään olevan 
lannehalvaushistoria tai hevosella esiintyy huonoa suorituskykyä, jonka syytä halutaan selvittää. 
Seuraavaksi kerrotaan lyhyesti, kuinka tällaisessa tilanteessa tulisi toimia syyn selvittämiseksi. 
 
7.1 Akuutti lannehalvauspotilas 
Ensimmäinen tehtävä on arvioida mahdollisen lannehalvauspotilaan yleisvointia kliinisen 
yleistutkimuksen perusteella ja yrittää käytettävissä olevan tiedon avulla samalla selvittää, mitkä 
sairaudet tai vaivat voivat aiheuttaa potilaalla olevat oireet. Akuutti lannehalvaus voi muistuttaa 
oireiltaan esimerkiksi ähkyä, mutta lannehalvauksessa hevosella todetaan yleensä pelkästään ileus. 
Akuuttiin lannehalvausepäilyyn päädytään yleensä esitietojen, kliinisten oireiden, yleistutkimuksen 
ja mahdollisten palpaatiolöydösten perusteella. Lannehalvausepäily pyritään vahvistamaan 
verinäytteellä, josta tutkitaan lihasperäisten CK- ja AST-entsyymien aktiivisuus. Verinäytteenoton 
jälkeen aloitetaan tarvittaessa oireenmukainen hoito rauhoituksella, kivunpoistolla ja nesteytyksellä. 
Lannehalvauksen akuutissa vaiheessa voidaan tehdä tapauskohtaisesti lisätutkimuksia, kuten 
hematokriitin, totaaliproteiinien, elektrolyyttien, myoglobiinin ja happo-emästasapainon 
määrityksiä verestä ja myoglobiinin määritystä virtsasta. Edellä mainitut menetelmät eivät ole 
spesifisiä lannehalvauksen diagnosoimisessa, mutta niiden avulla saadaan tietoa kohtauksen 
vakavuudesta. 
Ensihoitotoimenpiteiden jälkeen odotetaan verinäytetulosten valmistuminen, mikäli ne on 
mahdollista analysoida heti. Esimerkiksi klinikkaolosuhteissa käytettävillä kliinisen kemian 
analysaattoreilla tulos saadaan noin tunnissa. Lihasperäisistä entsyymeistä CK saavuttaa 
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huippuaktiivisuuden 4 – 6 tunnin kuluttua lannehalvauksesta, joten se on käyttökelpoisin akuutin 
vaiheen diagnostiikassa. Mikäli CK-aktiivisuuden nousu on selvä, otetaan lihasbiopsia 
lannehalvausepäilyn varmistamiseksi sekä lannehalvaustyypin määritystä varten. Mikäli 
verinäytetuloksia ei ole mahdollista saada nopeasti ja epäillään kuitenkin vahvasti lannehalvausta, 
voidaan lihasbiopsia ottaa jo ennen verinäytetulosten valmistumista. Lihasbiopsialla voidaan erottaa 
perinteiset lannehalvausmuodot, RER eli toistuva rasitukseen liittyvä lannehalvaus ja sporadinen 
rasitukseen liittyvä lannehalvaus, PSSM:stä eli polysakkaridien kertymäsairaudesta. Mikäli 
lihasnäytteiden perusteella todetaan PSSM ja hevosta olisi tarkoitus käyttää siitokseen, otetaan 
hevoselta karvanäyte geenitestiä varten, mahdollisen GYS-1 geenimutaation selvittämiseksi. 
Kaikilta PSSM-hevosilta ei kuitenkaan löydy geenimutaatiota, joten negatiivinen tulos ei kumoa 
aikaisempaa, lihasnäytteen perusteella tehtyä PSSM-diagnoosia. Mikäli geenitesti osoittautuu 
positiiviseksi eli geenimutaatio löytyy, hevosta ei sairauden perinnöllisyyden vuoksi suositella 
käytettäväksi siitokseen. Mikäli geenimutaatiota ei löydy, hevosen jalostuskielto ei ole perusteltua. 
On kuitenkin suositeltavaa jättää kaikki PSSM:a sairastavat hevoset pois siitoksesta, koska ei ole 
varmuutta onko myös geenivirheetön PSSM-muoto periytyvää. 
Mikäli lihasbiopsian avulla saadaan diagnoosiksi perinteinen lannehalvaus, on tilanne 
mutkikkaampi. Toistuvan rasitukseen liittyvän lannehalvauksen eli RER ja sporadisen rasitukseen 
liittyvän lannehalvauksen erottamiseen ei ole olemassa käyttökelpoista testiä. Perinteiset 
lannehalvausmuodot voidaan käytännössä erottaa toisistaan vain lannehalvaushistorian avulla. 
Mikäli hevosella on ollut elämänsä aikana toistuvia lannehalvauskohtauksia, diagnoosi on 
todennäköisemmin RER eli toistuva rasitukseen liittyvä lannehalvaus. Sairauden epäillään olevan 
perinnöllinen, joten RER-hevosia ei suositella käytettäväksi siitokseen.  Toistuvissa 
lannehalvaustapauksissa on hyvä huomioida, että myös sporadinen lannehalvaus voi joskus 
uusiutua, mutta jos hevosen elinolosuhteissa ja päivärutiineissa ei ole merkittäviä epäkohtia, 
uusiutuminen on harvinaista. Mikäli hevosella ei ole aikaisempaa lannehalvaushistoriaa, hevosella 
voi olla sporadinen lannehalvaus tai RER eli toistuvan lannehalvaus ja sen ensimmäinen kohtaus. 
Mikäli lihasentsyymiaktiivisuudet ovat normaalit, lannehalvauksen todennäköisyys pienenee. 
Mikäli lihasbiopsiassa ei näy lannehalvausmuodoille tyypillisiä muutoksia, hevosen oireet eivät 
todennäköisesti johdu lannehalvauksesta. 
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7.2 Kliinisesti normaali lannehalvauspotilas 
Lannehalvauksen toiseen potilasryhmään kuuluvat kliinisesti normaalit hevoset, joiden historiasta 
löytyy useita lannehalvauskohtauksia tai huonoa suorituskykyä. Tällöin voidaan epäillä toistuvia eli 
kroonisia lannehalvausmuotoja, RER ja PSSM, ja epäily vahvistetaan verinäytteiden ja rasitustestin 
avulla. Kroonisista lannehalvausmuodoista kärsivillä hevosilla lihasentsyymiaktiivisuuden pysyvät 
koholla epänormaalin pitkään. Normaalitilanteessa CK:n huippuaktiivisuus on 4 – 6 tuntia ja AST:n 
24 tuntia lihasvauriosta. Mikäli hevosella tavataan jatkuvasti koholla olevia CK- tai AST-
aktiivisuuksia, voidaan pelkästään sen perusteella epäillä kroonisia lannehalvausmuotoja. On 
kuitenkin muistettava, että lihasentsyymien aktiivisuuteen vaikuttaa jonkin verran myös 
harjoitusohjelma ja hevosen kuntotaso sekä rotu ja ikä. 
Jos hevosella ei ole kliinisiä oireita ja myös verinäytteen lihasentsyymiaktiivisuudet ovat normaalit 
ja halutaan vielä sulkea pois kroonisten lannehalvausmuotojen mahdollisuus, voidaan hevoselle 
tehdä rasitustesti. Rasitustesti tehdään juoksumaton tai vaikka juoksutusliinan avulla ja hevosta 
liikutetaan 15 minuutin ajan kevyessä ravissa. Testin jälkeen mitataan CK-aktiivisuuden nousu 
verinäytteistä. Mikäli hevonen osoittaa lannehalvausoireita testin aikana, se keskeytetään. 
Rasitustestiä ei myöskään saa koskaan tehdä akuutista lannehalvausoireista kärsivälle hevoselle. 
Rasitustesti tulkitaan siten, että mikäli CK-aktiivisuus nousee 3 -4 kertaa lähtötasostaan, voidaan 
perustellusti epäillä lannehalvausta ja edetä lihasbiopsian ottamiseen ja PSSM-epäilyssä 
mahdollisesti vielä geenitestiin. Mikäli lihasentsyymiaktiivisuudet eivät nouse riittävästi testin 
aikana, kroonisen lannehalvauksen todennäköisyys pienenee. Testi voidaan epäilyttävissä 
tapauksissa uusia myöhemmin. 
Mikäli kliinisesti oireettomalla tai huonosta suorituskyvystä kärsivällä hevosella päädytään 
verinäytteiden tai rasitustestin avulla epäilemään kroonisia lannehalvausmuotoja, edetään 
tutkimuksissa lihasbiopsiaan ja PSSM-epäilyssä tarvittaessa geenitestiin. 
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